Medição da proteína total em vacas holstein-frísias recém-paridas e sua pontual utilização na prática clínica by Bystrova, Sviatlana Ivanovna
UNIVERSIDADE DE LISBOA 






MEDIÇÃO DA PROTEÍNA TOTAL EM VACAS HOLSTEIN-FRÍSIAS RECÉM-PARIDAS E 












   
  ORIENTADOR: 
  Doutor João Nestor das Chagas e Silva 
  COORIENTADOR: 
  Dr. Carsten Dammert 
   
















UNIVERSIDADE DE LISBOA 






MEDIÇÃO DA PROTEÍNA TOTAL EM VACAS HOLSTEIN-FRÍSIAS RECÉM-PARIDAS E 




SVIATLANA IVANOVNA BYSTROVA 
 
 





JÚRI   
PRESIDENTE:  ORIENTADOR: 
Doutor Fernando Jorge Silvano Boinas  Doutor João Nestor das Chagas e Silva 
VOGAIS:  COORIENTADOR: 
Doutor George Thomas Stilwell  Dr. Carsten Dammert 
Doutor João Nestor das Chagas e Silva   












Anexo 3 – DECLARAÇÃO RELATIVA ÀS CONDIÇÕES DE REPRODUÇÃO DA TESE OU DISSERTAÇÃO  
Nome:       SVIATLANA IVANOVNA BYSTROVA 
Título da Tese ou Dissertação:       MEDIÇÃO DA PROTEÍNA TOTAL EM VACAS HOLSTEIN-FRÍSIAS RECÉM-
PARIDAS E SUA PONTUAL UTILIZAÇÃO NA PRÁTICA CLÍNICA 
Ano de conclusão (indicar o da data da realização das provas públicas):  23-10-2019 
Designação do curso de 
Mestrado ou de 
Doutoramento: 
      MESTRADO INTEGRADO EM MEDICINA VETERINÁRIA 
Área científica em que melhor se enquadra (assinale uma): 
 Clínica  Produção Animal e Segurança Alimentar 
 Morfologia e Função Sanidade Animal 
Declaro sob compromisso de honra que a tese ou dissertação agora entregue corresponde à que foi aprovada pelo júri 
constituído pela Faculdade de Medicina Veterinária da ULISBOA. 
Declaro que concedo à Faculdade de Medicina Veterinária e aos seus agentes uma licença não-exclusiva para arquivar e 
tornar acessível, nomeadamente através do seu repositório institucional, nas condições abaixo indicadas, a minha tese ou 
dissertação, no todo ou em parte, em suporte digital. 
Declaro que autorizo a Faculdade de Medicina Veterinária a arquivar mais de uma cópia da tese ou dissertação e a, sem 
alterar o seu conteúdo, converter o documento entregue, para qualquer formato de ficheiro, meio ou suporte, para efeitos 
de preservação e acesso. 
Retenho todos os direitos de autor relativos à tese ou dissertação, e o direito de a usar em trabalhos futuros (como artigos 
ou livros). 
Concordo que a minha tese ou dissertação seja colocada no repositório da Faculdade de Medicina Veterinária com o 
seguinte estatuto (assinale um):  
1.  Disponibilização imediata do conjunto do trabalho para acesso mundial; 
2.  Disponibilização do conjunto do trabalho para acesso exclusivo na Faculdade de Medicina Veterinária durante 
o período de  6 meses,  12 meses, sendo que após o tempo assinalado autorizo o acesso mundial*; 
  * Indique o motivo do embargo (OBRIGATÓRIO) 
      
Nos exemplares das dissertações de mestrado ou teses de doutoramento entregues para a prestação de provas na 
Universidade e dos quais é obrigatoriamente enviado um exemplar para depósito na Biblioteca da Faculdade de Medicina 
Veterinária da Universidade de Lisboa deve constar uma das seguintes declarações (incluir apenas uma das três, retirando 
as que não interessam): 
 
1. É AUTORIZADA A REPRODUÇÃO INTEGRAL DESTA TESE/TRABALHO APENAS PARA EFEITOS DE 
INVESTIGAÇÃO, MEDIANTE DECLARAÇÃO ESCRITA DO INTERESSADO, QUE A TAL SE COMPROMETE. 
 
 







Ao longo da realização deste trabalho, foram vários os apoios e ajudas dos que fiquei 
devedora, não sendo fácil encontrar palavras que comportem o sentimento de gratidão com 
aqueles que contribuíram para o desenvolvimento deste trabalho. 
Ao Professor Dr. João Nestor Chagas e Silva expresso o meu profundo 
agradecimento, orientador neste trabalho, pela grande disponibilidade, pela dedicação 
incondicional que depositou na minha formação, pela amizade, por todo o trabalho de 
orientação e pelo apoio em todo o processo de construção e correção desta dissertação, 
pela compreensão e extraordinária paciência com que me presenteou ao longo de todo o 
processo.  
Ao Dr. Carsten Dammert, com quem tive o privilégio de aprender ao longo do meu 
estágio, o meu sincero obrigado por me ter proporcionado a oportunidade de efetuar este 
estudo, pela disponibilidade demonstrada em orientar o meu estágio curricular, pela partilha 
dos conhecimentos práticos, pelas valiosas sugestões, críticas, pela inovação dos 
comentários, pelos preciosos ensinamentos que me concedeu, pela ajuda na correção do 
trabalho com sugestões úteis e apreciações críticas que o permitiram enriquecer e 
desenvolver. 
Ao Professor Dr. George Stilwell pelo entusiasmo com o tema do estágio, pela 
disponibilidade e esclarecimento de dúvidas, pela partilha dos seus preciosos 
conhecimentos práticos e pelo apoio. 
Ao Professor Dr. Miguel Saraiva Lima pelos valiosos conselhos práticos, pela 
motivação e sempre boa disposição, pela amizade e pelo apoio ao longo do estágio.  
Ao Professor Dr. Ricardo Bexiga pela disponibilidade, apoio, conselhos e sugestões 
ao longo da realização do estágio curricular.  
Ao Prof. Telmo Nunes pela preciosa ajuda e apoio na parte estatística do ensaio. 
Ao produtor Sr. António Barão pelo apoio imprescindível, por todas as condições que 
contribuíram para que o estágio fosse o mais profícuo e agradável possível, pelo apoio 
financeiro no ensaio, por me ter mostrado que uma boa relação com as pessoas que nos 
acompanham no trabalho permite um melhor desempenho na nossa profissão.  
Ao Eng.º Ricardo Basílio e às Eng.ªs Paula Silva e Rita Gromicho pelo 
acompanhamento, pela amizade, paciência e boa disposição durante todo o trabalhado 
realizado na exploração Barão e Barão.  
Agradeço com particular reconhecimento e sem excepção, a todos os meus colegas 
e amigos por todos os momentos em conjunto e toda a disponibilidade e companheirismo.  
Ao corpo docente do Mestrado Integrado de Medicina Veterinária e a todos os 
clínicos do Hospital Veterinário da Universidade de Lisboa, pela dedicação, pela paciência e 
pelos conhecimentos que me transmitiram.  
II 
 
À minha família por todo apoio, toda compreensão e todos os sacrifícios. Tem sido a 
minha fonte de inspiração, de suporte e de força de vontade que tanto preenche a minha 
vida e que, nos momentos de hesitação, foram todos eles que me incentivaram na 
realização deste trabalho. 
À minha filha Viktoriya pela ajuda com o português. 






MEDIÇÃO DA PROTEÍNA TOTAL EM VACAS HOLSTEIN-FRÍSIAS RECÉM-PARIDAS E 
SUA PONTUAL UTILIZAÇÃO NA PRÁTICA CLÍNICA 
Este ensaio insere-se numa metodologia de estudo de caso e a amostra inclui 106 
fêmeas selecionadas entre as vacas Holstein-Frísias múltiparas. A recolha dos dados 
iniciou-se a seguir ao parto com a medição da concentração sanguínea da proteína total 
(PT). Posteriormente, no quinto dia após o parto, foi efetuada uma segunda medição da 
concentração sanguínea da PT. As vacas leiteiras foram seguidas até 30 dias após o parto e 
incorporadas nos grupos sem e com doença pós-parto, “paratuberculose +” sem e com 
sintomas da doença pós-parto. Foram consideradas as principais e mais frequentes 
doenças do pós-parto em vacas leiteiras multíparas em regime intensivo de produção, como 
a retenção placentária, metrite, mastite e cetose. Procurou adotar-se uma metodologia 
semelhante de medição da PT sérica aos vitelos recém-nascidos a fim de se conseguir um 
diagnóstico precoce de doenças do pós-parto em vacas leiteiras multíparas, através do uso 
do refratómetro.  
No total das 106 vacas multíparas 70 fêmeas não adoeceram (66%) e 36 animais 
adoeceram (34%) no pós-parto. A variação (VarO, g/dL) da PT medida pelo refratómetro 
ótico (PTo) e a variação (VarD, % de Brix) da PT medida pelo refratómetro digital (PTd) 
foram estatisticamente significativas entre os grupos sem e com doença pós-parto (p < 
0,05), sendo que no grupo sem doença pós-parto a Var da PT sérica foi positiva e no grupo 
com doença pós-parto, a Var foi negativa. O decréscimo no valor da PT entre o dia do parto 
e o quinto dia pós-parto, sugere possivelmente um sinal de doença. Nos grupos 
“paratuberculose +” sem e com sintomas de doença pós-parto, a VarO (g/dL) da PTo e a 
VarD (% de Brix) da PTd não foram estatisticamente significativas (p > 0,05). Os dois tipos 
de refratómetros usados para medir a PT sérica apresentaram uma forte correlação entre si 
(ρ=0,98), sendo que ambas as ferramentas foram fiáveis para esse fim, quando usados em 
vacas leiteiras. Porém, sugere-se a realização de outros estudos, análogos, com um maior 
número de animais na amostra, sobretudo dentro do grupo de cada doença do pós-parto. 
Seria igualmente importante fazer as medições da PT sérica também nas vacas secas, 
antes do parto (cerca de três semanas e uma semana antes da data prevista do parto) de 
forma a poder verificar a diminuição ou não da PT sérica à medida que se aproxima o parto 
como uma possível consequência da imunossupressão presente neste período. 
 
 
Palavras-chave: vaca leiteira, proteína total, imunossupressão periparto, refratómetro, 





MEASUREMENT OF TOTAL PROTEIN IN RECENTLY CALVING HOLSTEIN-FRIESIAN 
COWS AND THEIR POINT USE IN CLINICAL PRACTICE 
The study is part of a case study methodology and the sample includes 106 females 
selected from the multiparous Holstein Friesian cows. Data collection began after calving by 
measuring total protein (PT) blood concentration. Subsequently, on the fifth day after calving, 
a second measurement of PT blood concentration was performed. Dairy cows were followed 
up to 30 days postpartum and incorporated into the groups without and with postpartum 
disease, “paratuberculosis +” no and with symptoms of postpartum disease. They were 
considered the major and more frequent postpartum diseases in multiparous cows in 
production intensively, such as retained placenta, metritis, mastitis and ketosis. An attempt 
was made to adopt a methodology for measuring serum PT in newborn calves for the early 
diagnosis of postpartum diseases in multiparous dairy cows. 
In the total 106 multiparous cows 70 animals did not become ill (66%) and 36 animals 
became ill (34%). The variation (VarO, g / dL) of the total protein measured by the optical 
refractometer (PTo) and the variation (VarD,% of Brix) of the total ptotein measured by the 
digital refractometer (PTd) were statistically significant between groups without and with 
postpartum disease (p <0.05) (p <0.05), and in the group without postpartum disease the Var 
of serum PT was positive and negative in the group with postpartum disease.The decrease 
in the PT value between the day of calving and fifth day pospartum possibly indicates 
disease. In the “paratuberculosis +” group the VarO (g/dL) of PTo and the variation (VarD) of 
PTd were not statistically significant (p > 0.05). Both types of refractometers used to measure 
serum PT were strongly correlated (ρ = 0.98), and both tools were reliable for this purpose 
when used in dairy cows. However, other similar studies should be performed with a larger 
number of animals sampled, even within the group of each postpartum disease. It would also 
be important to measure serum PT in dry cows before calving (about three weeks and one 
week before the expected date of calving) in order to be able to check the decrease or not of 
serum PT as calving approaches as a possible consequence of immunosuppression present 
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Relatório de estágio 
O presente estágio curricular decorreu na Barão & Barão Lda. – Exploração Agro-
Pecuária. É uma exploração leiteira de vacas e cabras em regime intensivo de produção, em 
Benavente, do dia 22 de julho de 2015 ao dia 8 de janeiro de 2016, com o horário de 
trabalho das 8h às 18h. Durante este período de tempo, foi feita a recolha de dados para o 
estudo, a participação em rotinas diárias da exploração, foram acompanhadas as atividades 
do médico veterinário (MV) assistente Dr. Carsten Dammert na sua prática clínica nas áreas 
de Reprodução Bovina e Clínica de Espécies Pecuárias. 
O interesse pelo estágio em vacas de leite surge principalmente pelo gosto, amor e 
paixão pelos bovinos, muito antes de entrada para o curso de Medicina Veterinária em 
Portugal. 
O caminho difícil, mas ao mesmo tempo desafiante que os produtores levarão daqui 
para a frente tem que fazer com que as suas explorações se tornem ainda mais eficientes, 
competitivas, viáveis e economicamente estáveis para resistir às variações dos preços do 
mercado, devido ao excesso de oferta de leite no cenário europeu e, salvaguardar a 
produção de leite em Portugal.  
Cabe ao MV acompanhar e aconselhar o produtor ao longo deste percurso na 
tomada de decisões importantes, integrar-se na equipa profissional bem como trabalhar 
para o mesmo objetivo com todos os envolvidos no funcionamento da exploração. 
1. Atividades diárias na Barão & Barão 
Durante o tempo do estágio tive oportunidade de acompanhar, participar e auxiliar na 
execução de vários procedimentos no âmbito da produção, reprodução, nutrição e clínica de 
animais de produção. As atividades desenvolvidas tiveram como principal objetivo o domínio 
da atividade profissional do MV na gestão e maneio geral de uma exploração de vacas 
leiteiras em regime de produção intensiva, bem como a aquisição e aperfeiçoamento da 
prática na área de clínica e de reprodução bovina, no diagnóstico das principais 
enfermidades com impacto económico significativo com a posterior discussão dos respetivos 
casos clínicos com o MV assistente, tratamentos e medidas preventivas a aplicar.  
Procurou identificar-se os problemas de saúde mais frequentes e perceber os 
principais métodos de ação contra os mesmos, acompanhar o maneio reprodutivo de forma 
a conhecer a casuística da patologia de foro reprodutivo juntamente com as possíveis 
soluções, recorrendo-se ao uso de hormonas visando o objetivo de ter o animal gestante o 
mais rápido possível e com o menor número possível de dias “abertos”.  
1.1. Plano de controlo reprodutivo e sanitário 
O estatuto sanitário da exploração é T3, B4, L4, ou seja, oficialmente indemne. A 
paratuberculose é endémica na exploração. Durante o meu estágio, o plano de controlo das 
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principais doenças era a vacinação contra os principais agentes de doenças respiratórias 
[Rinotraqueíte Infeciosa Bovina (IBR), Parainfluenza 3 (PI3), Diarreia Viral Bovina (BVD), 
Pneumonia por Vírus Respiratório Sincicial Bovino (BRSV) e Pasteurelose], gastrointestinais 
e toxinfeções (Clostridiose, Escherichia coli, Rotavirus, Coronavirus e Salmonelose) 
Tabela 1 Plano de controlo das principais doenças. 
Doença/ medidas aplicadas 
Grupos/altura de aplicação 
Vacas Novilhas Vitelos 
IBR, BVD, BRSV, PI3 
vacinação 
6 em 6 meses 13 meses de idade 
3 semanas de 
idade 
6 semanas de 
idade 
BRSV, PI3 - - 





2 meses antes do 
parto 
7 dias de idade 




6 em 6 meses 
12-13 meses de 
idade 
3 semanas de 
idade 
3 semanas depois 





2 meses antes do 
parto 
7 dias de idade 
3 semanas antes do parto 
28 dias de 
idade 
Clamidiose 
(oxitetraciclina de lonça ação) 
Secagem 






3 semanas antes 
do parto 
2 meses antes do 
parto 
─ 
3 semanas antes do 
parto 
Mastite 
(antibiótico de longa ação 
intramamário+ selante) 
Secagem ─ ─ 
Vitaminas A, D3, E Secagem ─ 
Cetose (Monensina) 
Novilhas a vacas com elevada BCS 
3 semanas antes do parto ─ 
Hipocalcémia 
(cálcio per os e subcutaneamente) 
Dia do parto ─ ─ 
Legenda: IBR - Rinotraqueíte Infeciosa Bovina, PI3 - Parainfluenza, BVD - Diarreia Viral Bovina, BRSV - 
Pneumonia por Vírus Respiratório Sincicial Bovino, E. coli - Escherichia coli; BCS – Condição corporal 
(Body Condition Scoring). 
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É de salientar que a vacinação dos vitelos com três semanas de idade pode interferir 
com as Ig maternas transferidos pelo encolostramento, que neutralizam os antigénios da 
vacina antes do sistema imunitário dos vitelos ter tempo para montar sua própria resposta, 
diminuindo a eficácia da vacina aplicada. A apresentação dos antigénios diminui a 
imunidade de origem materna, ou seja, o nível das Ig circulante nos vitelos, que podem ser 
necessárias para o vitelo combater doenças, deixando assim os vitelos mais vulneráveis às 
doenças infecciosas. Existe sempre algum risco, no caso das vacinas vivas, de doença após 
a vacinação por se tratar de vacinas “mais agressivas”. Além disso, no caso da aplicação 
das vacinas multivalentes, existe sempre uma probabilidade de os vitelos não serem 
capazes de reponder contra diversos agentes ao mesmo tempo. Assim sendo, a resposta à 
vacinação contra uma série de vírus, na presença de imunidade de origem materna, fica 
longe do desejável (Stilwell 2012). Contudo, o produtor tomou a decisão de vacinação 
precoce de vitelos em conjunto com o MV assistente da exploração, apesar de haver o risco 
de interferência de Ac maternos, uma vez que a vacinação precoce abrange os vitelos com 
falha na transferência da imunidade passiva (TIP) conferindo-lhes uma proteção. 
O controlo reprodutivo era efetuado todas as segundas-feiras, durante a manhã. O 
diagnóstico de gestação realiza-se a partir dos 30 dias e 42dias após IA/cobrição nas vacas 
e novilhas respetivamente por ecografia e com futura confirmação por palpação transrectal a 
partir de 60, 90 e 180 dias. Em todas as novilhas diagnosticadas gestantes é colocado um 
íman para a prevenção de reticuloperitonite traumática. 
Na altura da secagem, todas as vacas levam o antibiótico de longa ação 
intramamário e um selante, juntamente com uma injeção de Vitaminas A, D3, E. Para 
prevenir a clamidiose, que pode causar aborto nas últimas semanas de gestação, faz-se 
aplicação de oxitetraciclina LA por via intramamária nas vacas gestantes, cerca de 50 dias 
antes da data prevista do parto. Nas novilhas, aos 60 dias antes da data prevista do parto 
administra-se apenas as Vitaminas A, D3 e E.  
Às três semanas antes da data prevista do parto, os animais eram transferidos do 
parque das vacas secas para o parque pré-parto com cama de palha, sendo-lhes fornecida 
comida TMR (total mixed ration) das vacas em lactação. Todas as vacas e novilhas com 
elevada condição corporal (BCS) levam um dispositivo intraruminal de libertação contínua 
de monensina sódica, para reduzir a incidência da cetose. Assim, durante o período de 
transição, as vacas são observadas várias vezes ao dia para detetar alterações de 
comportamento. Adicionalmente, é efetuada uma medição semanal do pH urinário às vacas 
no parque pré-parto, como método de monitorização da ingestão de sais aniónicos nesse 
período e da avaliação da sua eficácia.  
Depois do parto, os animais são levados para o parque pós-parto ou do colostro, 
onde ficam durante alguns dias sob vigilância apertada de forma a iniciarem bem o período 
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de lactação e onde seja possível detetar precocemente, as doenças do pós-parto. Todas as 
vacas multíparas levam um bolo de cálcio (Ca) per os, juntamente com 250 mL de solução 
de Ca subcutaneamente, no dia de parto, repetindo-se o bolo de Ca per os no dia seguinte, 
para a prevenção da hipocalcémia. As vacas com os sintomas de hipocalcémia levam 
adicionalmente 250 ou 500 mL de solução de Ca, via endovenosa. 
Dada a importância dos primeiros dias pós-parto, as vacas são avaliadas diariamente 
por técnicos formados pelo MV e, sistematicamente, pelo MV assistente da exploração. 
Todos os dias, no final da primeira ordenha do dia, efetuava-se o controlo das mastites das 
vacas recém-paridas do parque pós-parto. Eram recolhidas amostras de leite de vacas com 
novo diagnóstico de mastite, congeladas posteriormente e, enviadas para análise e deteção 
de agentes de mastites contagiosas e, por vezes, associado ao teste de sensibilidade aos 
antibióticos. As amostras que serão cultivadas são congeladas imediatamente após a sua 
recolha (mais de 48 horas após a recolha) (National Mastitis Council 2004). Seguidamente 
realizava-se o tratamento das mastites e o de vacas com outras situações clínicas. 
Após a recolha do colostro, este é avaliado em termos da qualidade através da 
utilização do refratómetro digital com índice Brix, antes de ser administrado aos vitelos 
recém-nascidos ou ser congelado. Aproveita-se o colostro com qualidade acima de 22% de 
Brix, sendo pasteurizado antes de congelação ou administração aos vitelos. Utiliza-se o 
sistema de pasteurização e descongelamento “Coloquick”. A administração do colostro aos 
vitelos recém-nascidos faz-se através da intubação esofágica com maior brevidade possível 
apos o nascimento, sendo uma tarefa de prioridade. 
A avaliação das vacas no pós-parto ocorria entre os dias três a cinco, associada a 
um exame visual aquando da mudança do parque do colostro (Parque 1) para o parque de 
produção (Parque 9), nomeadamente, para deteção de retenção placentária e nova 
avaliação da BCS. Durante os primeiros 10 dias pós-parto (dpp) media-se a temperatura 
retal e, se fosse superior a 39,5ºC, observavam-se as características físicas do corrimento 
vaginal para determinar a presença ou não de metrite e, as características físicas do úbere e 
do leite, para a deteção da mastite.  
A partir de 30 dpp era avaliada a involução do útero por palpação rectal e, mais uma 
vez, as características físicas do corrimento vaginal, caso este esteja presente. Sempre que 
necessário, recorria-se à utilização do ecógrafo. No caso de deteção de metrite clínica era 
administrado o tratamento protocolado que incluía, Trimethoprim e Sulfadoxine ou Ceftiofure 
e, eventualmente, anti-inflamatório não esteróide. No caso de endometrite, o tratamento 
incluía a PGF2α e, por vezes, uma suspensão intrauterina de Cefapirina.  
No caso da deteção de mastite, administravam-se antibióticos intramamário e 
sistémico associado a um AINE (geralmente, Flunixina Meglumina) conforme o protocolo 
elaborado pelo MV assistente. No Parque 1, os animais ficam durante alguns dias sob 
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vigilância apertada, de forma a iniciarem bem o período de lactação e, de modo a detetar-se 
precocemente, as doenças do pós-parto. 
Para além do plano profilático contra as principais doenças, foram realizadas 
análises clínicas e laboratoriais para monitorização do estado fisiológico das vacas e da 
qualidade dos alimentos (matéria-prima, TMR).  
Mensalmente, uma empresa efetuava o corte profilático das úngulas e o tratamento 
dos problemas a esse nível (cerca de 50 vacas de cada vez), procurando-se em primeiro 
lugar, tratar as vacas claudicantes e, em segundo lugar, efetuar a correção profilática das 
úngulas nas vacas secas e recém-paridas que não tivessem sido sujeitas a tratamento, nos 
últimos seis meses. 
1.2. Clínica e cirurgia 
A grande maioria das vacas doentes era detetada por avaliação do seu registo 
produtivo, ou seja, as vacas que demonstravam quebras na sua produção de leite eram 
vistas e examinadas, posteriormente. Durante a estadia na exploração leiteira observaram-
se vários casos clínicos, tais como, deslocamento de abomaso à esquerda (DAE), cetose, 
hipocalcémia, pneumonia, diarreia, indigestão vagal e jejunite hemorrágica. Ocorreram 
casos pontuais de distócia, resolvidas com a correção manual do feto no canal obstétrico e 
com recurso à tração mecânica com auxílio do extrator de vitelos. 
Foram observadas cirurgias para resolução de deslocamento do abomaso à 
esquerda por abomasopexia com acesso pelo flanco esquerdo. 
Foi acompanhado o controlo reprodutivo de vacas nas visitas semanais do MV 
assistente, tendo sido efetuados o diagnóstico e a confirmação de gestação (por ecógrafo 
ou palpação transretal) e sincronização de cios em vacas anéstricas ou repetidoras.   
Nos vitelos foram observados casos de diarreia, timpanismo ruminal, pneumonia, 
onfalite, otite, queratoconjuntivite. Realizaram-se lavagens transtraqueais a dois vitelos com 
o intuito de determinar os agentes causadores de pneumonia e para efetuar um TSA. 
Detetou-se a presença de Pasteurella multocida, Mannheimia haemolytica e de Micoplasma 
bovis. Foram também recolhidas amostras de sangue da veia jugular para determinar a 
qualidade do encolostramento e o sucesso da transferência da imunidade passiva (TIP), 
através da avaliação da PT sérica. 
Determinados casos culminaram com a realização de eutanásia, particularmente, em 
casos de fraturas nos membros pélvicos e de animais em estado crónico de patologia. Em 
algumas destas situações e em casos de morte súbita, foram efetuadas necrópsias em que 
se observaram casos de úlcera do abomaso, jejunite hemorrágica, mastite tóxica, fratura 
dos membros pélvicos, fratura de cabeça do fémur, pneumonia aguda e crónica, atrofia e 




   
No total, foram realizados 907 procedimentos na área de bovinos leiteiros. 
Tabela 2 - Atividades desenvolvidas por área de intervenção. 
Área de intervenção Nº de casos 
Reprodução Novilhas Vacas Total 
Diagnóstico de gestação 11 42 53 
 Ecografia - 8 8 
 Palpação rectal 11 34 45 
Inseminação (simulação)  12 12 
Indução do parto  1 2 3 
Parto eutócico 21 46 67 
Partos distócicos 12 11 23 
 Apresentação posterior 1 3 4 
 Flexão dos membros 3 4 7 
 Flexão da cabeça - 1 1 
 Desproporção feto-materna  8 1 9 
 Parto gemelar  - 2 2 
Aborto - 1 1 
Nadomorto 2 1 3 
Laceração vulvar  7 2 9 
Metrite puerperal  7 12 19 
Endometrite - 6 6 
Retenção placentária 3 5 8 
Quisto ovárico  - 5 5 
Anestro pós-parto 5 7 12 
Controlo do estro (GNRH+PGF2α, 
Ovsynch) 
3 5 8 
Cirurgia Vacas Vitelos Total 
Deslocamento do abomaso à esquerda 3 - 3 
Abcesso  2 4 6 
Descorna - 34 34 
Resolução de fraturas - 1 1 
Podologia Vacas Vitelos Total 
Correção profilática das úngulas 5 - 5 
Panarício interdigital 3 - 3 
Úlcera da sola 2 - 2 
Dermatite digital 6 - 6 
Contratura de flexores  - 2 2 
Artrite - 2 2 
    
Clínica Vacas Vitelos Total 
Mastite Clínica 12 - 12 
Edema do úbere 2 - 2 
Abcesso do úbere 1 - 1 
Laceração de úbere 7 - 7 
Indigestão  23 7 30 
Diarreia  12 19 31 
Timpanismo ruminal  2 3 5 
Úlcera do abomaso  2 - 2 
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Área de intervenção Nº de casos 
Suspeita de paratuberculose 4 - 4 
Síndrome da vaca caída  5 - 5 
Suspeita de lesão da coluna vertebral 2 - 2 
Hipocalcémia  3 - 3 
Cetose  9 - 9 
Pneumonia  2 12 14 
Queratoconjutivite infeciosa 6 6 12 
Otite 2 3 5 
Eutanásia 1 1 2 
Sanidade e análises clínico-
laboratoriais 
Vacas Vitelos Total 
Exame clínico 23 11 24 
Colheita de amostras de leite/colostro 6 - 6 
Recolha de sangue para análise 
bioquímica 
240 - 240 
Medição do pH do sangue - 4 4 
Medição da glicose do sangue - 3 3 
Medição do pH da urina 23  23 
Recolha de sangue para pesquisa de 
paratuberculose 
21 - 21 
Desparasitação externa 54 - 54 
Vacinações 24 21 45 
Secagem das vacas 14 - 14 
Colocação de dispositivos intraruminais 
de monensina 
8 - 8 
Necrópsias Vacas Vitelos Total 
Morte súbita (sem alterações) - 1 1 
Doença digestiva aguda 1 3 4 
Doença digestiva crónica - 2 2 
Doença respiratória aguda - 1 1 
Doença respiratória crónica - 2 2 
Doença digestiva e respiratória - 1 1 
Suspeita de trauma de coluna vertebral 1 - 1 
Atrofia e necrose muscular (Síndrome de 
vaca caída) 
1 - 1 
Nadomorto - 1 1 
Mastite aguda 1 - 1 
1.3. Outras atividades 
Também tive oportunidade de acompanhar as atividades desenvolvidas pelos 
engenheiros zootécnicos, tais como, inseminações artificiais, transporte e identificação de 
animais, entre outras. Muitas vezes foram realizadas atividades de maneio no viteleiro, tais 
como, administração de leite e colostro, descorna, identificação de animais, desinfeções 




   
PARTE I – REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 
1. Os 90 dias vitais 
A “Elanco” (2015) desenvolveu um conceito "Os 90 dias vitais", que correspondem 
ao período de tempo decorrido entre aproximadamente os dois meses antes do parto e o 
mês após o parto (Figura 1). Neste período, a vaca leiteira experimenta muitas alterações 
físicas e metabólicas (Mulligan et al. 2006; Ingvartsen and Moyes 2013).  
Figura 1 - Os 90 dias vitais e imunossupressão periparto (adaptado de Elanco Animal Health 
2015). 
Uma série de transições biológicas e fisiológicas são acompanhadas por grandes 
mudanças na ingestão de alimentos, nos perfis hormonais e apresentam grandes fluxos nas 
demandas e função hepáticas. O balanço energético e o proteico negativos, bem como a 
imunossupressão, conduzem frequentemente a uma multiplicidade de problemas 
metabólicos e infeciosos, incluindo a retenção placentária (RP), cetose, metrite, 
deslocamento de abomaso à esquerda (DAE) e mastite, entre outros (Overton and Elanco 
Animal Health 2014).  
Às alterações hormonais e metabólicas experimentadas pela vaca antes do parto 
adicionam-se as mudanças na maneira como o sistema imunológico é capaz de lidar com as 
possíveis infeções desde o dia da secagem até ao final do primeiro mês pós-parto, onde 
dois elementos são especialmente críticos para a vaca superar de forma satisfatória este 
período e iniciar bem a lactação: o balanço energético e a imunossupressão periparto 
(Elanco Animal Health 2015). 
Uma má gestão dos 90 dias vitais pode trazer, em consequência, as doenças do 
pós-parto e uma deterioração do bem-estar da vaca. Todas as vacas vão sofrer, em algum 
grau, de balanço energético negativo (BEN) (Grummer 1995) e de imunossupressão 
(Chamberlain and Wilkinson 1996), a possibilidade de que venham a ter problemas no pós-
parto vai depender de dois aspetos: o grau do BEN e a capacidade de adaptação a esta 
situação (Figura 2).  
Tipicamente, imunossupressão periparto ocorre na área de um declínio de 25 a 40% 
na função dos neutrófilos (imunidade inata) e na função dos linfócitos (imunidade adquirida) 
(Kehrli 1989a; 1989b), especialmente em vacas leiteiras (Detilleux et al. 1994). Doenças 
metabólicas, como hipocalcémia e cetose, agravam supressão imunológica, e geralmente 
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resultam numa perda próxima de 60 a 80% da função imunológica. Vários distúrbios, como 
RP e metrite, podem ser manifestações de mal funcionamento do sistema imunológico. 
Balanço energético, proteico e/ou mineral negativos e fluxos hormonais associados ao início 
da lactação podem ser responsáveis pela imunossupressão observada em vacas leiteiras 
periparturientes (Goff 2008). 
Os produtores são confrontados não só com os custos do tratamento de 
determinada(s) doença(s), mas também com as suas consequências a longo prazo 
(Mulligan et al. 2006). As perdas calculadas causadas por distúrbios puerperais e 
endometrite variam entre 160 a 420 € por caso (Opsomer and Kruif 2009). A cetose 
subclínica traduz-se por elevados prejuízos para o produtor, desde 250€ podendo chegar 
aos 600€ por vaca afetada (Esslemont 2012). As estimativas para as mastites clínicas 
rondam entre 69€ e 428€ por caso (Wolfová et al. 2006; Hagnestam-Nielsen and Østergaard 
2009) e 102€ a 130€ por caso, para as mastites subclínicas (McInerney et al. 1992; Swinkels 
et al. 2005), sendo que o seu impacto nas explorações de leite ronda entre 26€ a 249€ por 
vaca, por ano (Aires 2005). 
2. Período de transição, BCS, BEN, stress e alguns distúrbios do pós-parto: 
cetose e hipocalcémia 
2.1  Período de transição  
O período de transição é altamente importante para vacas leiteiras de alta produção 
(Holstein Friesian) (Atalay 2019) e inclui três semanas antes e depois do parto (Curtis et al. 
1985). A mudança de um estado gestacional não lactante para um estado não gestacional 
lactante (Contreras and Sordillo 2011) acarreta problemas nutricionais e metabólicos 
(Campos et al. 2012; Atalay 2019). É um período crítico com um risco muito maior de 
Figura 2 - Evolução do peso corporal, da ingestão de matéria seca (IMS) e da produção da 





   
doença (Moreira et al. 2013), quando os riscos relacionados ao bem-estar animal são 
máximos (von Keyserlinkgk et al. 2009). 
As adaptações metabólicas de animais periparturientes com foco específico nas 
mudanças de concentração de nutrientes/metabólitos são consideradas relevantes para a 
função imunológica, desempenham um papel fundamental e afetam a resposta imunológica 
de vacas em transição (Ingvartsen and Moyes 2013). 
Durante o período de BEN ocorre o desfasamento do eixo somatotrópico, que origina 
queda nos níveis do fator de crescimento semelhante à insulina (IGF-1) na circulação 
sanguínea (Lucy 2008), afetando o sistema imunológico. IGF-1 é fundamental para o 
crescimento, diferenciação e funcionalidade de polimorfonucleares neutrófilos (PMN), que foi 
demonstrado por estudos em humanos (Ibanez et al. 2005; Sohmiya et al. 2005) e em 
suínos (Kojima et al. 2008).  
A ingestão de matéria seca (IMS) diminuída e níveis elevados de AGNE estão 
temporariamente associados à supressão da função imunológica no período periparto e 
podem contribuir para o comprometimento do sistema imunológico em vacas leiteiras 
(Rukkwamsuk et al. 1999). 
Estudos mostraram que a gestaçãoz altera a funcionalidade das células 
imunológicas. De fato, pensa-se que a supressão imunológica é necessária por ser um 
mecanismo importante na manutenção da gestação e que a quebra da imunossupressão é 
um fator que pode estar envolvido em abortos espontâneos (Vince et al. 2001).  
As concentrações de estradiol acima das fisiológicas foram relatados a suprimir a 
função de PMN (Klebanoff 1979). Antes do parto, as concentrações plasmáticas totais de 
estrogénio aumentam na vaca, pelo menos 10 vezes maior do que durante o estro (Comline 
et al. 1974), podendo estarem relacionadas com a imunossupressão e com as altas taxas de 
novas IIM antes do parto (Kehrli Jr. 2015). Além disso, descobriu-se que durante a gravidez 
normal nos humanos, a capacidade de ligação dos linfócitos à progesterona é aumentada 
(talvez como resultado do aumento dos níveis de estrogénio) e a concentração de 
progesterona no soro durante a gravidez combina-se como suficiente para reduzir as 
funções linfocitárias (Szekeres-Bartho et al. 1985). Provavelmente, as sensibilidades 
hormonais das células imunológicas durante o final da gestação possam ser alteradas e 
resultar em alterações funcionais devido ao aumento das concentrações de estrogénio. 
Durante os últimos dias de gestação em vacas são alcançadas as concentrações muito altas 
de estrogénio e de progesterona (Comline et al. 1974). Isso pode estar relacionado com o 
início da função linfocitária prejudicada na vaca no pré-parto, cuja capacidade de ligação 
hormonal aos linfócitos pode ser maior do que em vacas vazias. 
A gestação afeta a capacidade funcional dos PMN. Os PMN estimulados de 
mulheres grávidas mostraram menor atividade respiratória (Crouch et al. 1995). Da mesma 
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forma, duas enzimas necessárias para a atividade respiratória dos PMN, mostraram estar 
localizadas em diferentes áreas subcelulares em mulheres grávidas e não grávidas 
(Kindzelskii et al. 2004; Kindzelskii et al. 2006). Essas alterações nas funções neutrofílicas 
indicam perturbação significativa das funções celulares dos PMN como resultado da 
gestação (Lippolis 2008).   
A imunossupressão parece ser causada pelas alterações hormonais associadas ao 
parto. A progesterona possui a capacidade de inibir várias funções dos leucócitos (Clemens 
et al. 1979). Contudo, esta inibição é amplamente necessária para evitar a rejeição do feto 
"estranho" durante a gestação (Weinberg 1987). À medida que o parto se aproxima, as 
concentrações de progesterona no sangue diminuem e as de estrogénio permanecem altas 
ou aumentam (Grummer 1995). Os estrogénios têm um forte efeito supressor na imunidade 
mediada por células (Wyle and Kent 1977). Além disso, o estrogénio circulante elevado 
pode ser um fator que contribui para diminuir a IMS por volta do parto (Ingvartsen and 
Andersen 2000; Grummer et al. 2004), que pode diminuir de 10 a 30% (Friggens 2003). O 
cortisol é o estímulo fisiológico do trabalho de parto e normalmente aumenta 3 a 4 vezes no 
início do parto (Horst and Jorgensen, 1982), mas também é um potente imunossupressor 
(Burton et al. 2005). 
A haptoglobina liberta-se dos hepatócitos em resposta a lesão ou a infeção tecidual 
(Murata et al. 2004) e atua como um potente imunossupressor da função linfocitária 
(Sadrzadeh et al. 2004). O parto provoca a libertação de haptoglobina, provavelmente em 
resposta aos danos teciduais decorrentes de passagem do feto pelo canal cervical e a 
expulsão dos anexos fetais, além de possível influência do cortisol e da prostaglandina 
aumentados nessa fase. Após o parto, demonstrou-se o aumento de haptoglobina, que 
correspondeu ao estímulo da contaminação bacteriana instalada no útero após o parto 
(Alsemgeest et al. 1993). O aumento de haptoglobina pode estar relacionado com os 
possíveis estímulos infeciosos, devido às variações nas populações bacterianas e no grau 
de infeção (Sheldon et al. 2001). Os seus valores aumentaram em vacas leiteiras durante o 
período pós-parto e foram associadas a um aumento da incidência de endometrite (Sheldon 
et al. 2001; Williams et al. 2005) ou de outros problemas inflamatórios (Dubuc et al. 2010). O 
grau de inflamação e as camadas envolvidas do útero podem ser um fator que influencia a 
concentração de haptoglobina (Smith et al. 1998).  
Os requisitos de vitaminas e de minerais das vacas leiteiras parecem ser 
consideravelmente mais altos no período periparto (Goff and Horst 1996). Ao parto, as 
concentrações plasmáticas de vitamina A (retinol) e de vitamina E (alfa-tocoferol) foram 
encontradas diminuídas (Goff e Stabel 1990). Embora uma parte da perda sérica possa ser 
devida ao sequestro no colostro, também parecem ser consumidas a uma taxa mais alta no 
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parto, como resultado do aumento do stress imunológico e metabólico (Goff and Horst 
1997).  
As deficiências de energia, proteína, minerais ou vitaminas têm sido associadas ao 
aumento da suscetibilidade a doenças como resultado da função imunológica deprimida. O 
parto e o início da lactação impõem elevado stress metabólico à vaca leiteira, causando 
deficiências relativamente agudas dos fatores nutricionais necessários à manutenção do 
sistema imunológico. Em parte, devido ao fraco desenvolvimento do trato digestivo, é 
impossível que uma vaca leiteira de alta produção ingere alimento suficiente para atender às 
demandas lactacionais de energia e de proteína. Portanto, no início da lactação, as vacas 
leiteiras apresentam um balanço energético e proteico negativos, o que prejudica o sistema 
imunológico (Goff and Horst 1997). A severa deficiência de energia no início da lactação 
também pode causar a acumulação de corpos cetónicos (CC) no sangue, prejudicando 
ainda mais a função linfocitária (Franklin et al. 1991). 
A função diminuída dos PMN por volta do parto está associada a deficiências 
nutricionais que ocorrem antes do parto (Hammon et al. 2006). A função das células 
mononucleares do sangue periférico (PBMC) e dos PMN diminui à medida que as vacas se 
aproximam do parto e não se recupera até 2 a 3 semanas após o parto (Kehrli et al. 1989 a, 
b). A ingestão de alimento no pós-parto não atinge o pico até às nove-treze semanas de 
lactação, sendo que a IMS na primeira semana pós-parto é cerca de 65% da IMS máxima 
(Kertz et al. 1991). Níveis elevados de betahidroxibutirato (BHB) e outros CC prejudicam 
funções importantes das células imológicas, com possíveis implicações para infeções 
sistémicas pós-parto (Klucinski et al. 1988). 
2.2 Balanço energético negativo (BEN) 
Nos últimos 14 dias antes do parto a IMS diminuiu em cerca de 50%, alcançando o 
ponto mais baixo no dia antes do parto (Grummer et al. 2004). Após o parto, a IMS precisa 
de ser aumentada de quatro a seis vezes para atender às altas demandas de nutrientes da 
produção de leite (Roche et al. 2000). Enquanto a vaca não conseguir suprir todas as suas 
necessidades nutricionais com o que absorve através da dieta, encontra-se num estado 
conhecido por BEN (Drackley et al. 2005), que pode durar até quatro a oito semanas pós-
parto (Roche et al. 2000).  
O aumento nas concentrações de ácidos gordos não esterificados (AGNE) está 
associado com comprometimento da função de PMN (Kimura et al. 1999; Rukkwamsuk et al. 
1999; Hammon et al. 2006). Kimura et al. (1999) demonstraram que vacas mastectomizadas 
tiveram PMN com maior expressão de L-selectina no pré-parto, com melhor capacidade 
bactericida e com maior contagem de leucócitos durante o periparto em comparação com 
vacas intactas. Hammon et al. (2006) demonstraram que a redução na IMS e o aumento nas 
concentrações de AGNE durante o periparto estão associados com a redução na atividade 
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de PMN e com a predisposição de vacas para metrite puerperal. Stevens et al. (2011) 
relataram uma menor fagocitose, quimiotaxia e diapedese dos PMN no sangue de vacas no 
início da lactação experimentando o BEN, do que nas vacas a meio de lactação. Desta 
forma, as alterações metabólicas associadas com BEN comprometem função imunológica e 
predispõem vacas às doenças infeciosas (metrite, endometrite, mastite) (Moreira et al. 
2013). 
A intensificação da supressão imunológica foi relacionadas com o BEN (Chamberlain 
and Wilkinson 1996) e com uma redução de 30% na IMS, no periparto (Chapinal et al. 
2011). 
Existe uma relação, demonstrada in vitro, entre os metabolitos individuais que 
caracterizam o grau do BEN (AGNE, BHB e glicose) e o desequilíbrio fisiológico na função 
imunológica. Perkins et al. (2001) observaram que o nível de expressão da proteína L-
selectina e do complexo principal de histocompatibilidade de classe II (MHC I) nos PMN 
aumentou em novilhas submetidas a restrição alimentar, em comparação com as 
sobrealimentadas.  
2.3 Stress 
Vários fatores de stress podem afetar vacas leiteiras periparturientes de várias 
formas, aumentando o défice entre a energia utilizada e a consumida aumentando o BEN 
(Moreira et al. 2013). A IMS pode ser diminuída (Kushibiki et al. 2003; Waldron et al. 2003), 
sendo que os nutrientes podem ser desviados das funções críticas do crescimento fetal, da 
lactogénese e da preparação de funções de suporte para a lactação para assegurar a 
resposta ao stress (Moberg 2000).  
O início de uma resposta ao stress envolve a libertação de hormonas como cortisol, 
epinefrina e norepinefrina, sendo conhecida por ter um efeito grave no sistema imunológico 
(Kushibiki et al. 2003; Waldron et al. 2003; Lippolis 2008). Como resultado, as vacas podem 
tornar-se mais suscetíveis a doenças infeciosas (Hopster et al. 1998).  
Várias células imunológicas, como PMN, células T e células dendríticas, são 
afetadas quando um animal está em stress, bem como a expressão de moléculas 
específicas (L-selectina) (Burton et al. 1995; Burton et al. 2005). Um dos efeitos moleculares 
mais bem estudados do stress no sistema imunológico é o efeito do cortisol na expressão da 
proteína L-selectina, que é expressa na superfície das células imunológicas, como os PMN, 
e é necessária para a transmigração da célula da corrente sanguínea para o tecido no local 
de uma infeção. O cortisol causa a perda da expressão de L-selectina nos PMN e, assim, a 
capacidade de migrar através do endotélio vascular. Essa perda de resposta de PMN está 
correlacionada com o aumento da suscetibilidade do animal à mastite (Burton et al. 1995). 
As alterações metabólicas decorrentes do stress térmico afetam também o sistema 
imunológico de vacas em transição, demonstrando-se que as vacas que não foram 
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arrefecidas durante o pré-parto tiveram menor concentração de IgG durante o pré-parto e 
PMN com atividades fagocíticas e oxidativas comprometidas no pós-parto (Amaral et al. 
2009). Há uma relação entre os níveis de haptoglobina e as diferentes condições climáticas 
(Giannetto et al. 2011) 
2.4 Cetose  
Além do papel das reservas de gordura corporal como um amortecedor contra as 
dificuldades nutricionais, o tecido adiposo tem várias outras funções e interações com outros 
sistemas fisiológicos, principalmente o sistema imunológico (Vernon and Houseknecht 
2000). 
A cetose é observada como resultado do BEN apresentado devido à diminuição da 
IMS e do apetite (Atalay 2019). Geralmente, ocorre entre os dias 8 e 60 do pós-parto 
(González et al. 2011). 
É diagnosticada quando existem níveis elevados de CC no sangue, urina ou leite de 
uma vaca. A doença é sempre caracterizada por um declínio na glicemia (Goff 2008), pois a 
gliconeogénese fica prejudicada. O animal fica mais deprimido, reduz a ingestão de 
alimentos adicionalmente e a produção de leite (Goff and Horst 1997). 
A ocorrência da cetose (clínica e subclínica) está diretamente dependente de fatores 
relacionados com o maneio nutricional e com a genética do animal (Uribe et al. 1995). No 
trbalho de McArt et al. (2012) o pico de incidência e de prevalência de cetose subclínica 
ocorreu aos cinco dias após o parto.  
Existem muitos fatores que podem resultar no desenvolvimento desta patologia no 
início da lactação, como o tipo de dieta, erros alimentares no período de transição, 
obesidade, fatores ambientais (stress térmco), comportamento alimentar (poucas e grandes 
refeições) e genética. Qualquer doença no período periparto que resulte na redução da IMS 
irá promover o BEN e, consequentemente, aumenta o risco de vacas desenvolverem uma 
cetose (Stilwell 2013).  
Os leucócitos de vacas com sintomas clínicos de cetose e com maior concentração 
de CC e de AGNE no sangue responderam com os níveis mais baixos de intreferons alfa e 
gama (Kandefer-Szerszen et al. 1992). O aumento do triacilglicerol no fígado acima do 
normal foi paralelo a uma expressão reduzida de moléculas de superfície associadas à 
função dos PMN no sangue. Além disso, a citotoxicidade celular independente de Ac e 
dependente dos PMN no sangue foi reduzida. Os PMN também eram menos capazes de 
gerar espécies reativas de oxigénio (ROS) após estimulação (Zerbe et al. 2000). A vaca com 
cetose quase não tem resistência a doenças infeciosas (Goff 2008). 
De acordo com Gilbert et al. (2003) e Kaneene et al. (1997) as alterações 
periparturientes na função leucocitária provavelmente estão relacionadas com os mesmos 
eventos metabólicos e endócrinos associados ao parto, assim como alterações nas 
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concentrações séricas de AGNE. A extensão da alteração periparo nas concentrações de 
AGNE está direta ou indiretamente relacionada à extensão da redução periparturiente na 
função leucocitária. Contreras et al. (2010) indicaram que alterações na concentração e 
composição do plasma afetam diretamente a função dos leucócitos devido à alteração na 
composição da sua membrana celular ou alterando a comunicação interna dos leucócitos. 
Hoeben et al. (1997) relataram que a exposição dos PMN a níveis elevados de BHB 
reduziu a explosão respiratória dos PMN, concluindo-se que o BHB pode, em parte, ser 
responsável pela maior suscetibilidade a infeções locais e sistémicas durante o período pós-
parto. Memso as concentrações de BHB correspondentes à cetose subclínica também 
reduziram a atividade de explosão respiratória dos PMN. Devido a esse efeito inibitório, o 
nível sanguíneo elevado de BHB após o parto em vacas de alta produção pode ser, em 
parte, responsável pela maior suscetibilidade a infeções locais e sistémicas durante o 
período pós-parto e durante a cetose subclínica e clínica (Klucinski et al. 1988; Hoeben et al. 
1997). 
O nível plasmático elevado de BHB e de outros CC em vacas leiteiras 
periparturientes tem sido associado a uma suscetibilidade aumentada desses animais a 
doenças infeciosas, como mastite e metrite (Paape et al. 1994). A função neutrofílica 
prejudicada durante o período periparto parece ser responsável pelo aumento da incidência 
dessas doenças infeciosas (Kremer et al. 1993).  
Em vacas leiteiras as elevadas concentrações de AGNE causram menores 
concentrações de IgG, possivelmente, por alterações no conteúdo de lípidos no sangue 
durante períodos de mobilização lipídica. As elevadas concentrações de AGNE, bem como 
de BHB, correlacionam-se negativamente com as concentrações diminuídas de IgG 
(Tóthova et al. 2014). Mosch (2011) demonstrou que elevadas concentrações de AGNE no 
terceiro dia de lactação foram associadas com concentrações diminuídas de IgG. Melendez 
et al. (2009) mostraram que vacas com elevada BCS ao parto tiveram maiores 
concentrações de AGNE e menores concentrações de IgM. Lacetera et al. (2004) 
encontraram em novilhas secreção de IgM por PBMC de bovinos inibida na presença de 
diferentes concentrações de AGNE. A imunossupressão modulada por AGNE também foi 
demonstrada em ovelhas (Lacetera et al. 2002).  
Em medicina humana, demonstrou-se que altas concentrações de AGNE estão 
ligadas a doenças metabólicas e inflamatórias, induzem inflamação e afetam a função 
imunológica (Hansson 2005; Zhang et al. 2006; Yaqoob and Calder 2007). Em bovinos, os 
aumentos no conteúdo lipídico no sangue e as concentrações séricas mais altas de AGNE 
têm sido associados a um aumento da incidência de doenças periparto (RP, DAE) e 
predispõem vacas leiteiras a doenças de base inflamatória (mastite, metrite, claudicação) 
(Dyk et al. 1995; Sordillo et al. 2009). Em medicina veterinária, a fisiopatologia complexa das 
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alterações nos lipídios no sangue e como estes afetam a imunidade das vacas leiteiras 
durante o período de transição ainda não está completamente esclarecida. Estudos que 
lidam com a evolução da associação entre as concentrações séricas de AGNE em vacas 
após o parto e as alterações no metabolismo proteico são bastante escassos (Tóthova et al. 
2014).  
Existe uma forte relação entre as concentrações de AGNE e de BHB e, as variáveis 
relacionadas com o metabolismo das proteínas logo após o parto, fato que poderá significar 
que as alterações metabólicas associadas ao desequilíbrio energético e à mobilização de 
gordura, podem estar relacionadas com as alterações no metabolismo das proteínas e na 
função imunológica. As concentrações de AGNE correlacionaram-se negativamente com os 
valores de PT, de albumina e de IgG, sendo que as vacas com maiores concentrações de 
AGNE apresentaram menores valores de PT séricas, de albumina e de IgG que as vacas 
com concentrações séricas de AGNE mais baixas (< de 0,35 mmol/L). No entanto, o efeito 
da perda da BCS, do período seco até próximo do parto, sobre os diversos parâmetros 
metabólicos não se encontra totalmente esclarecido (Tóthová et al. 2014).  
2.5 Hipocalcémia 
É uma doença metabólica que afeta geralmente vacas leiteiras de alta produção e 
possui alguns efeitos generalizados que aumentam o risco de outras doenças metabólicas 
(Spain and Scheer 2002). Vacas hipocalcémicas são mais suscetíveis a doenças infeciosas 
e têm uma vida mais curta no efetivo leiteiro (Duffield et al. 2005).  
Durante o período periparto, as necessidades por cálcio (Ca) aumentam, 
principalmente no início da lactação, o que resulta na diminuição do Ca intracelular (Kimura 
et al. 2006). A maioria das vacas desenvolveu algum grau de hipocalcémia no parto (Horst 
et al. 1994). A hipocalcémia subclínica acompanha a maioria dos partos (Goff and Horst 
1997).  
A hipocalcemia é associada ao distúrbio do sistema imunológico (Lippolis 2008), pois 
prejudica diretamente a resposta das células imunológicas a um estímulo ativador como 
bactérias, por afetar a quantidade de Ca armazenado no interior das células imunológicas 
bovinas (Kimura et al. 2006; Goff 2008). Uma fraca resposta de Ca intracelular teria um 
efeito significativo na capacidade funcional das células do sistema imunológico (Lippolis 
2008). 
O Ca regula a proliferação celular, a produção de citocinas e a expressão do receptor 
de citocinas, além de outras funções. A sinalização intracelular de Ca é um elemento crítico 
para a ativação e funções das células imunológicas (Carruthers et al. 2000). O Ca 
intracelular liberto em resposta ao sinal de ativação diminuiu à medida que a demanda de 
Ca para lactação se torna mais intensa. Suponha-se que as reservas intracelulares de Ca 
estão a ser utilizados para ajudar a sustentar o Ca extrecelular, quando a vaca está a tentar 
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manter a homeostase do Ca (durante a formação do colostro na glândula mamária), sendo 
que a capacidade de manter as reservas de Ca necessárias no interior da célula fica 
comprometida (Kimura et al. 2006).  
As reservas intracelulares de Ca nas PBMC diminuíram no parto e retornaram aos 
níveis normais à medida que o Ca do sangue das vacas retornou aos níveis normais. O 
estado extracelular do Ca afeta as reservas celulares de Ca em PBMC. A imunossupressão 
periparto em vacas leiteiras é devida, em parte, à capacidade reduzida das PBMC de 
montar um fluxo forte de Ca em resposta a um sinal, que normalmente ativaria totalmente 
essas células (Kimura et al. 2006). 
As vacas com hipocalcémia tiveram baixas reservas de Ca intracelular. Quando uma 
célula imunitária, como um linfócito, encontra um antigénio bacteriano na sua superfície, 
desencadeia a liberação de Ca dentro da célula. Esse aumento intracelular do Ca inicia o 
processo pelo qual o linfócito produzirá Ac, péptidos bacterianos, etc., para eliminar as 
bactérias (Kimura et al. 2006). O grau desse aumento inicial no Ca após um sinal de 
ativação é um indicador da função e da capacidade de resposta das células imunitárias 
(Baus et al. 1996). 
Além disso, a hipocalcémi atua como o fator de stress para vaca (Goff 2008). Os 
baixos níveis de Ca originam uma elevação da produção de cortisol, chegando a ser 10 a 15 
vezes superiores à concentração plasmática pré-parto em vacas com hipocalcémia (Horst 
and Jorgensen, 1982). O cortisol é um poderoso agente imunossupressor e provavelmente 
exacerba a supressão imunológica normalmente observada no período periparto (Goff 
2008), diminuindo a capacidade de resposta à invasão bacteriana (Spain and Scheer 2002). 
Distócia, partos gemelares, excessiva BCS e movimento para novo parque logo antes do 
parto são outros fatores que contribuem para níveis excessivos de cortisol no parto (Goff 
2008). Assim, pode-se agravar ainda mais a imunossupressão normalmente presente no 
parto (Goff and Horst 1997). 
3 Imunossupressão nas vacas no periparto 
Quando ocorre uma diminuição função imunológica, diz-se que o animal está 
imunossuprimido e, por isso, muito mais suscetível às doenças (Kehrli Jr. 2015). O período 
periparto é o momento em que as alterações fisiológicas complexas ocorrem 
simultaneamente, tendo um efeito significativo na saúde do animal (Lippolis 2008). 
Constatou-se que a maioria das mastites clínicas em vacas leiteiras ocorria no início 
da lactação, e que a maioria era causada principalmente por agentes patogénicos 
oportunistas (Kehrli Jr. 2015). Por sua vez, as infeções oportunistas estão associadas a 
comprometimentos graves dos mecanismos de defesa do hospedeiro (Elanco Animal Health 
2015). A imunidade contra doenças infeciosas das vacas é mediada por diversos 
mecanismos celulares e humorais, ainda que interdependentes (Kehrli Jr. 2015). A 
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desregulação imunológica periparturiente afeta a probabilidade de ocorrência de doenças 
infeciosas em praticamente qualquer sistema orgânico da vaca (Kehrli Jr. 2015) e pode 
aumentar a vulnerabilidade das vacas às doenças comuns do período de transição, como a 
mastite, a metrite ou a RP (Figura 4) (Elanco Animal Health 2015).  
Durante o período periparto, as mudanças neuroendócrinas são responsáveis por 
fluxos hormonais, que podem afetar adversamente a função das células imunológicas. O 
sistema imunológico bovino é menos capaz de combater os agentes patogénicos (Hoeben 
et al. 2000; Pelan-Mattocks et al. 2000; Mehrzad et al. 2001). A vaca periparturiente revela 
uma a competência imunológica diminuída, manifestando uma capacidade reduzida de 
quase todos os tipos de células imunitárias (Kehrli Jr. 2015). Há fortes evidências de 
disfunção imunológica de linfócitos e de PMN em vacas no período periparto (Kimura et al. 
2002a; Kimura et al. 2002b, Mehrzad et al. 2002; Monfardini et al. 2002; Nonnecke et al. 
2003, Sordillo et al. 2005; Lippolis et al. 2006; Burvenich et al. 2007).  
A imunossupressão está mais marcada na altura do parto, sendo que começa cerca 
de 1 a 2 semanas antes do parto e dura até 2 a 4 semanas após o parto. Várias funções 
imunológicas mostraram a ser inibidas (Kehrli Jr. 2015). A imunossupressão no pós-parto 
pode chegar a um decrescimo de 25% a 40% na função dos PMN (imunidade inata) e dos 
linfócitos (imunidade adquirida) (Figura 3) (Goff 2008).  
 
Figura 3 Atividade dos neutrófilos (∆) e linfócitos (●) no período periparto (adaptado de Goff 
and Horst 1997). 
 A depressão do sistema imunológico deve-se a múltiplos fatores, sujeitos a 
alterações durante o período de transição, entre outros, como gestação, parto, metabolismo 
do Ca, início da lactação e ingestão de alimentos, BEN, AGNE, glucocorticoides que afetam 
a capacidade do sistema imunológico da vaca de combater efetivamente infeções (Mulligan 
and Doherty 2008).  
 
19 
   
 
Legenda: BEN – Balanço energético negativo 
Figura 4 - Consequências da Imunossupressão e do BEN (adaptado de Elanco Animal Health 
2015). 
Os eventos fisiológicos decorridos no período de transição têm um efeito profundo no 
sistema imunológico (Lippolis 2008). Contudo, os fatores fisiológicos específicos que 
contribuem para a imunossupressão periparto e o aumento da incidência de doença clínica 
não foram totalmente elucidados. A supressão marcada de função imunológica ocorre na 
primeira ou segunda semana após o parto (Kehrli Jr. 2015). Relatou-se uma ampla variação 
nas atividades funcionais de leucócitos entre as vacas leiteiras e entre os diferentes estádios 
de produção (por exemplo, na época do parto) (Gunnink 1984a, b, c; Nagahata et al. 1992; 
Gilbert et al. 1993; Ishikawa et al. 1994). Mais importante ainda, foram relatadas 
associações entre a disfunção neutrofílica e os distúrbios periparturientes em vacas (Cai et 
al. 1994; Kelm et al. 1997; Kimura et al. 2002b). Defeitos na função linfocitária também 
contribuem para a supressão imunológica durante o período periparto. Além da produção 
reduzida de Ac, verificou-se a produção reduzida de citocinas que ativam e direcionam a 
imunidade inata e adquirida (Ishikawa et al. 1994; Detilleux et al. 1995). 
4 Doenças relacionadas com a imunossupressão: retenção placentária, 
metrite, mastite e paratuberculose 
Os animais imunocomprometidos são mais suscetíveis às doenças (Figura 4). As 
funções celulares imunológicas prejudicadas contribuem para novas infeções que levam a 
doenças, como mastite e metrite (Oliver and Sordillo, 1988). Alguns distúrbios uterinos estão 
associados ao comprometimento da função dos PMN e ao BEN, que começa antes do parto 
e se estende até o início da lactação (Hammon et al. 2006).  
No passado, as vacas de alta produção leiteira eram bastante eficazes no combate à 
contaminação puerperal. No entanto, ao longo do tempo, têm vindo a apresentar um 
aumento na incidência total das doenças uterinas no período pós-parto, como a RP ou a 
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metrite aguda (Opsomer and Kruif 2009). A intensificação do maneio das vacas leiteiras e da 
seleção genética para o aumento da produção de leite, provavelmente, continuarão a 
resultar em fatores imunológicos adicionais de stress, que poderão conduzir a problemas 
aumentados associados à RP, à mastite ou à metrite (Sordillo 2005). 
4.1 Retenção placentária 
É provocada pela falha da separação entre os cotilédones (vilosidades da placenta 
fetal) e as carúnculas uterinas (criptas maternas) (Martelli and Junior 2014), que ocorre 
durante o terceiro estádio do trabalho de parto (parto anexial). É uma complicação 
relativamente comum nos ruminantes, principalmente nas vacas leiteiras (Divers and Peek 
2008). 
A RP raramente é considerada como uma afeção isolada (Manspeaker 1998) e, na 
maioria dos casos, deve ser considerada como um sintoma clínico de uma doença 
generalizada: doenças infeciosas, metabólicas, deficiências nutricionais ou outras 
desordens. São responsáveis por alterações metabólicas e neuro-endócrinas que interferem 
com os mecanismos de separação e libertação dos anexos fetais, favorecendo a RP 
(Wiltbank 2008). No entanto, os dados são contraditórios e nenhum fator endócrino e 
nutricional isolado fornece uma explicação satisfatória para o motivo pelo qual as vacas 
desenvolvem a PR (Kimura et al. 2002). 
As membranas fetias devem ser expulsas em menos de oito horas após um parto 
natural (Hafez, 2004), portanto, considera-se anormal uma expulsão que ultrapassa oito a 
doze horas e uma RP quando a expulsão não ocorreu dentro de 24h após o parto (Martelli 
and Junior 2014). Segundo Kimura et al.  (2002a), para que a placenta seja expulsa, é 
necessário que a componente fetal seja identificada como um “tecido estranho” ao 
organismo e rejeitada pelo sistema imunológico materno. Sabe-se, no entanto, que antes do 
parto, os linfócitos podem não ser sensíveis aos antigénios da placenta que impedem o 
aborto do feto (Jiang and Vacchio, 1998; Rogers et al., 1998).  
Durante o periparto e na presença de um défice de imunidade, a proliferação dos 
leucócitos (especialmente, linfócitos e PMN) está diminuída, bem como a capacidade de 
fagocitose dos PMN, a atividade citotóxica dos linfócitos e a produção da interleucina-8 (IL-
8). Devido a estas alterações, a resposta imunológica materna e a expulsão das membranas 
fetais estão prejudicadas, podendo resultar em RP (Mordak and Anthony 2015). 
Os cotilédones das vacas com RP tinham menos quimioatrator leucocitário do que as 
cotilédones das vacas que expulsaram a placenta normalmente após o parto (Gunnink 1984; 
Hewieser and Grunert 1987). Os leucócitos obtidos de vacas que desenvolveram RP eram 
menos capazes de reconhecer o tecido dos cotilédones. A menor atividade quimiotática dos 
leucócitos foi observada antes do parto, ao parto e após o parto (Gunnink 1984a, b, c). 
Houve uma baixa infiltração leucocitária nos cotilédones de vacas com RP (Gunnink 1984; 
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Ehlert 1985; Heuweiser and Grunert 1987). Verificou-se uma redução de PMN nos casos de 
RP e elevadas quantidades de PMN no útero no parto normal (Gunnink 1984). A RP é uma 
doença associada à imunossupressão e foi correlacionada com uma diminuição da função 
dos PMN (Ruiz et al. 2016).  
Há uma relação entre a supressão da função dos PMN durante o período periparto e 
a RP em vacas leiteiras (Gunnink 1984; Kimura et al. 2002), sendo que é a função 
neutrofílica determina se a vaca desenvolverá ou não a RP (Goff 2008). Os PMN de vacas 
com RP tiveram diminuição da capacidade de migração (Gunnink 1984) e da atividade de 
mieloperoxidase (Kimura et al. 2002), sendo que essa menor função foi observada antes do 
parto e que durou 1 a 2 semanas depois do parto (Goff 2008). A função neutrofílica 
prejudicada causa RP. As vacas com RP possuem menores concentrações IL-8, um dos 
quimioatraentes presentes no cotilédone no parto, podendo ser um fator que afeta a função 
de PMN em vacas que desenvolvem RP. Esse sistema imunológico suprimido também pode 
explicar por que as mesmas vacas são mais suscetíveis à mastite (Goff 2008). 
Os PMN de vacas com RP tiveram uma resposta reduzida a quimioatraentes e a 
capacidade de fagocitose reduzida durante o período de duas semanas antes e duas 
semanas após o parto. Uma perda generalizada da função dos PMN antes do parto coloca 
uma vaca em risco de desenvolver PR (Romaniukowa 1984). Foi demonstrada uma 
associação entre a menor função dos PMN (atividade quimiotática e da mieloperoxidase) e a 
RP (Cai et al. 1994). A função neutrofílica reduzida é, provavelmente, a causa da PR. Um 
dos quimioatraentes nas cotilédones que atrai os PMN é a IL-8. Vacas que desenvolverão 
RP tiveram menos IL-8 no plasma antes do parto (Kimura et al. 2002).  
Houve alguma associação entre o desenvolvimento de RP e a incidência de mastite 
(Emanuelson et al. 1993; Peeler et al. 1994). A ocorrência de mastite no puerpério precoce 
de vacas foi associada à RP (Lescourret et al. 1995; Gonçalves and Kozicki 1997). Gunnink 
(1984) sugeriu que os dois distúrbios provavelmente estão ligados porque ambos são 
causados pela supressão imunológica nas vacas afetadas. O desenvolvimento de mastite 
em vacas com RP demonstrou a relação com o sistema imunológico, em virtude da 
imunodepressão periférica do animal (Schukken et al. 1989).  
Nas vacas com RP observaram-se complicações, nomeadamente mastite aguda 
(≈63%), demostrando a sua suscetibilidade em consequência da imunossupressão 
periférica, associada à resposta imunodeficiente do aparelho mamário. Os níveis de Ig 
demonstraram a incapacidade das vacas com RP de produzir IgM, IgG sanguíneas e a IgA 
no colostro e leite. Vacas com RP apresentaram concentrações séricas inferiores de IgA (1ª 
globulina produzida após ataque ao organismo, epitélio e mucosas) e de IgG (2ª Ig 
produzida ante as agressões ao organismo) no soro sanguíneo, demonstrando baixa 
capacidade de produzir Ac. A IgA é produzida por linfócitos e é fundamental em conjunto 
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com PMN e fagócitos para a defesa do epitélio e mucosas (Roitt 1991). Nas vacas com RP 
houve decréscimo de IgG e IgM nas taxas sanguíneas e níveis mais elevados destas Ig nas 
secreções de colostro e leite, evidenciando doença da glândula mamária. No colostro houve 
concentrações mais elevadas de IgM e IgG, e menores de IgA. O quadro evidenciou a 
presença de mastite aguda, antes do aparecimento de leucócitos (Gonçalves and Kozicki 
1997).  
As vacas com RP apresentaram níveis mais baixos de Ig no colostro, sugerindo-se 
que a RP poderia causar uma redução na capacidade dos linfócitos de produzir Ig (Lona and 
Romero 2001). Segundo Field et al. (1989), níveis de IgG inferiores a 1500 mg/dL no 
colostro representam falha da TIP para o vitelo, porque é Ig que existe em maior quantidade. 
Sugere-se que vitelos de partos com RP, com ou sem mastite, recebem menor aporte de 
IgG do que os do parto sem RP. Vacas com RP transferem menor aporte de Ig aos vitelos, 
via colostro e leite, em consequência das baixas taxas sanguíneas de Ig e da mastite. 
Possivelmente essa falta de Ig no colostro seja mais uma prova de uma associação entre a 
função imunológica reduzida antes do parto e a suscetibilidade subsequente a RP (Kimura 
et al. 2002).    
As vacas com RP apresentaram, no dia do parto, quadro de neutrofilia, eosinofilia, 
monocitose e linfocitose, revelando imunodepressão periférica, em comparação com as 
vacas sem RP. Demonstrou-se uma relação estreita entre a produção de Ig, número de 
leucócitos, RP, inflamação do útero e da glândula mamária, tornando possível a previsão de 
RP 15 dias antes do parto nas vacas leiteiras (Gonçalves and Kozicki 1997).  
Nas vacas sem RP a relação sérica A/G diminuiu, evidenciando o predomínio das 
globulinas. Esse fato revela aumento produtivo de globulinas e consequentemente de Ac 
nas vacas sem RP. Vacas sem RP possuíam elevadas concentrações de y-globulinas, 
sugerindo maior capacidade de reação orgânica, e de 25,0% a mais de linfócitos. Nas vacas 
com RP a reação A/G foi inversa: antes do parto a relação mantinha-se nos padrões 
fisiológicos (≈ 0,80), elevou-se no dia de parto e declinou no terceiro dia pós-parto, sendo 
que no quinto dia pós-parto assemelhou-se à das vacas sem RP, reagindo à metrite e 
mastite. A relação A/G no soro foi maior nas vacas com RP, sendo maior que 1,0 
(Gonçalves and Kozicki 1997).  
A RP interfere no proteinograma de vacas leiteiras (Saut et al. 2014), sendo que os 
valores da albumina foram inferiores na primeira semana pós-parto nas fêmeas com RP e 
com corrimentos genitais (Souza et al. 2010; Saut et al. 2014). No entanto, não houve 
influência da RP na PT sérica, sendo que os valores de PT em vacas com RP estavam 
dentro dos padrões fisiológicos. As vacas com RP apresentaram um quadro de 
normoproteinémia com hipoalbuminémia (Saut et al. 2014). Gonçalves e Kozicki (1997) 
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observaram um gasto excessivo de proteínas até o quinto dia pós-parto, em vacas leiteiras 
com RP.  
Vacas com RP apresentaram valores mais elevados da PT, sendo que nas vacas 
sem RP os perfis de albumina sérica foram mais elevados (Chassagn and Barnouin 1992). 
No estudo do Gonçalves e Kozicki (1997) a PT também foi mais elevada em vacas com RP, 
evidenciando-se no puerpério de vacas com RP um excessivo gasto de proteínas no terceiro 
e quinto dia pós-parto, reduzindo os níveis fisiológicos de PT. 
Relatou-se a importância da albumina no estudo de RP, tal como a de ligar-se ao Ca, 
transportar hormonas e ácidos gordos polinsaturados (Chassagne and Barnouin 1992). As 
taxas elevadas de albumina em vacas com RP, associadas à deficiência de Ca e ao 
desequilíbrio de ácidos gordos polinsaturados na dieta do pré-parto, revelaram problemas 
na cascata do ácido araquidónico e na produção de Ac. Foi demonstrada maior proporção 
de albumina nas vacas com RP, relacionada à menor taxa de globulina (Gonçalves and 
Kozicki 1997).   
Vacas com resposta inflamatória elevada durante o período pós-parto tiveram 
concentrações séricas reduzidas de albumina (Bossaert et al. 2012; Trevisi et al. 2012). 
Burke et al. (2010) relataram em vacas diagnosticadas com endometrite durante o início da 
lactação concentrações diminuídas de albumina plasmática e uma menor proporção de A/G.  
4.2 Metrite 
Os distúrbios metabólicos que ocorrem antes do parto predispõem as vacas para 
distúrbios de saúde uterina mais tarde (Hammon et al. 2006). Alguns distúrbios da saúde 
uterina estão associados ao comprometimento da função dos PMN e do BEN. A função dos 
PMN encontra-se prejudicada e está associada a deficiências nutricionais que ocorrem 
ainda antes do parto (Hammon and Goff 2006). Os PMN desempenham um papel 
importante, pois fornecem a primeira linha de defesa celular contra a colonização bacteriana 
no útero (Hammon et al. 2006). 
No período pós-parto verifica-se, inevitavelmente, uma contaminação bacteriana do 
lúmen uterino que persiste até às primeiras duas semanas. Até 40% das vacas apresentam 
metrite nas primeiras duas semanas após o parto (Sheldon and Dobson 2004). Na maioria 
dessas fêmeas, está resolvida durante as primeiras cinco semanas pós-parto, persistindo, 
contudo, em cerca de 10-17% dos casos (Sheldon et al. 2009; Dubuc 2011). A 
suscetibilidade à infecção parece estar associada à imunossupressão periparto e ao estado 
energético (Hammon et al. 2006).  
Em vacas imunocomprometidas, as bactérias não são controladas e crescem em 
grande número no útero (Goff 2008).  Os PMN de vacas com metrite são menos capazes de 
eliminar bactérias, sendo isso evidente já no dia do parto. As vacas com metrite tinham 
concentrações mais elevadas de AGNE no sangue, que começaram pelo menos 2 semanas 
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antes do parto, sugerindo que essas vacas estavam mobilizando gordura corporal mesmo 
antes do parto. Vacas que estavam desenvolvendo problemas uterinos de saúde comiam 
menos alimento e essa diferença no consumo existia pelo menos uma semana antes do 
parto (Hammon et al. 2006). Demonstrou-se que o comportamento alimentar antes do parto 
é um importante fator de risco para metrite, sendo que por cada redução de 10 minutos por 
dia no tempo gasto a comer na semana antes do parto o risco de desenvolver metrite 
duplica (Urton et al. 2005).  
A atividade da mieloperoxidase e a redução do citocromo c dos PMN no sangue, 
duas medidas da capacidade de matar dos PMN, em vacas com saúde uterina normal 
geralmente diminuiu apenas ligeiramente na altura do parto. Em contraste, em vacas com 
metrite puerperal, diminuiu acentuadamente ainda antes do parto (Hammon et al. 2006). 
Há uma relação entre a supressão da função dos PMN durante o período periparto e 
a metrite em vacas leiteiras. Há um declínio nos PMN circulantes após o parto em vacas 
com metrite (Cai et al. 1994). Nas vacas diagnosticadas com metrite puerperal, as funções 
dos PMN no sangue foram prejudicadas no período periparto, as vacas também 
apresentaram maiores concentrações de AGNE e menor IMS durante o período periparto e 
maiores concentrações de BHB durante o início da lactação. A função neutrofílica também 
foi prejudicada em vacas com BEN no período periparto, caracterizado por níveis elevados 
de AGNE no sangue e diminuição da IMS. A função dos PMN diminuída e o balanço 
energético foram associados a distúrbios da saúde uterina, sendo que as diminuições na 
função dos PMN e o balanço energético ocorreram antes do parto e antes da detecção do 
distúrbio uterino (Hammon et al. 2006). Os mecanismos responsáveis pelo 
comprometimento da função dos PMN em vacas leiteiras periparturientes são pouco 
compreendidos (Hammon et al. 2006). Os desafios metabólicos associados à gestação 
tardia e ao início da lactação podem ser responsáveis em parte pelo comprometimento da 
função dos PMN durante esse período (Kimura et al. 1999). 
A infeção uterina no pós-parto atinge mais frequentemente as vacas leiteiras em 
comparação com as vacas de carne devido às maiores exigências metabólicas a que as 
primeiras estão sujeitas, que condicionam o BEN e, às elevadas concentrações plasmáticas 
de CC, ao estado de imunossupressão transitório e ao desenvolvimento de hipocalcémia 
(Sheldon et al. 2009).  
Existe uma associação entre o estado energético antes do parto e o 
comprometimento da função dos PMN em vacas leiteiras periparturientes. A elevação dos 
AGNE e a supressão da IMS antes do parto foram associadas à atividade suprimida da 
mieloperoxidase dos PMN durante o período periparto. A atividade da mieloperoxidase dos 
PMN no sangue e a concentração plasmática de AGNE nos dias ao redor do parto foram 
negativamente correlacionadas, sugerindo que as vacas que apresentam BEN antes ou ao 
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redor do parto estão predispostas à supressão imunológica periparturiente. A atividade da 
mieloperoxidase dos PMN foi geralmente mais gravamente afetada por insultos 
periparturientes (Hammon et al. 2006). 
A função neutrofílica do sangue periférico de vacas leiteiras periparturientes é 
prejudicada em relação às vacas não-parturientes (Cai et al. 1994). As funções dos PMN 
bovinos começam a declinar 3-5 semanas antes do parto, atingindo um ponto mais baixo 
entre o parto e uma semana após o parto, e retornam lentamente aos níveis pré-parto de 2 a 
4 semanas pós-parto (Detilleux et al. 1995; Politis em 1996). Os fatores associados ao 
comprometimento dos PMN na altura do parto são ainda amplamente desconhecidos 
(Hammon et al. 2006). 
4.3 Mastite 
Trata-se de uma reação inflamatória da glândula mamária independentemente da 
sua causa. Contudo, está quase sempre associada à presença de microrganismos 
patogénicos. É caracterizada por uma série de alterações físicas e químicas no leite e 
alterações patológicas no tecido glandular (NMC 1998).  
Quase 25% de todas as mastites clínicas ocorrem durante as primeiras 2 semanas 
após o parto, principalmente por bactérias coliformes e estreptococos (que não sejam 
Streptococcus agalactiae). As taxas de novas IIM causadas por agentes patogénicos 
ambientais são mais altas durante as duas primeiras e as duas últimas semanas do período 
seco das vacas leiteiras (Hogan et al. 1989). A maioria das infecções por coliformes e 
estreptococos ambientais estabelecidas no período seco e que estão presentes no parto 
resultam em mastite clínica logo após o parto (Smith et al. 1985a).  
A grande variabilidade nos sinais clínicos da mastite por E. coli imediatamente após 
o parto parece ser devida à diferença na suscetibilidade de diferentes animais (Hill et al. 
1979). Especialmente, a taxa de diapedese dos PMN no úbere e a capacidade de geração 
de espécies reativas do oxigénio (ROS) dos PMN parecem ser importantes na determinação 
da gravidade da mastite por E. coli após o parto (Heyneman et al. 1990). Os PMN não 
apenas desempenham um papel central na patogénese da mastite aguda por E. coli em 
vacas periperturientes, mas também na remoção da placenta (Hoedemaker et al. 1992).  
Kremer et al. (1993) mostraram que, após a indução experimental de mastite por E. 
coli, as vacas cetósicas ficaram mais gravemente afetadas do que os animais sem cetose. 
4.3.1 Produção de leite e o estatuto imunitário 
As principais alterações hormonais e metabólicas que preparam a glândula mamária 
para a lactação ocorrem durante as três semanas anteriores ao parto. A função de linfócitos 
e de PMN pode ser afetada por aumentos pré-parto de estrogénio, prolactina, hormona do 
crescimento e/ou insulina (Akers 1985; Houdebine et al. 1985). 
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Balanços energéticos, proteico e/ou mineral negativos e fluxos hormonais, 
associados ao início da lactação, podem ser responsáveis pela imunossupressão observada 
em vacas leiteiras periparturientes, nomeadamente a função neutrofílica prejudicada e, 
portanto, são responsáveis por uma parte da imunossupressão periparturiente observada 
(Kehrli Jr. 2015). 
A capacidade dos PMN de eliminar os microrganismos (atividade de MPO) durante o 
período periparto em vacas multíparas mastectomizadas ou intactas, diminuiu igualmente 
nos dois grupos, ainda antes do parto (Kimura et al. 2002b). No entanto, tendo havido uma 
recuperação rápida da atividade de MPO dos PMN em vacas mastectomizadas, o mesmo 
não se verificou nas vacas intactas, até os 20 dias pós-parto (dpp). A produção in vitro de 
IFN-γ por linfócitos de vacas intactas diminuiu no parto, mas não significativamente nas 
vacas mastectomizadas. Para as vacas intactas, todas as populações de subgrupos de 
células T (CD3, CD4, CD8 e células positivas γ-δ) diminuíram no momento do parto. Essas 
mudanças populacionais mostraram, anteriormente, estarem associadas à imunossupressão 
comunmente observada nas vacas periparturientes. Porém, a mastectomia eliminou essas 
alterações nos subgrupos de leucócitos (Kimura et al. 2002b). 
Estes resultados sugerem que a glândula mamária pode produzir substâncias que 
afetam diretamente as populações de células imunológicas ou então, que as demandas 
metabólicas associadas ao início da lactação afetam negativamente a composição e o 
funcionamento das populações de PBMC. Está claro que a vaca intacta mobiliza uma maior 
quantidade de gordura corporal do que a vaca mastectomizada, sugerindo um BEN severo 
no início da lactação (Goff 2008).  
4.4 Paratuberculose bovina 
A Paratuberculose [doença de Johne (DJ)] é uma doença debilitante crónica dos 
ruminantes (Jones 2001), sendo nas explorações leiteiras é uma das doenças mais comuns 
(Rossi et al. 2017). Pode levar à redução da produção de leite, a um menor bem-estar 
animal e mesmo à morte (Kirkeby et al. 2017). Traz grandes perdas económicas como 
resultado da redução da produção, do abate dos animais infetados, dos custos com os 
testes laboratoriais e com as medidas de controlo (Jones 2001). Foi relatada de forma 
consensual em quase todos os países do mundo (Garry et al. 1999; VS, 2008). 
Há estirpes do Micobacterium avium subsp. paratuberculosis (MAP) que preferem 
um determinado hospedeiro, como ovelhas ou vacas (Pavlik et al. 1999). 
A contaminação fecal dos alimentos e da água é a principal fonte de transmissão, 
contudo a infeção de vitelos, antes do parto, também é possível. Além disso, as bactérias 
podem ser eliminadas diretamente no leite e no colostro de vacas infetadas, mesmo sem 
contaminação fecal (Whittington et al. 2017). Os vitelos com menos de 6 meses são os mais 
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vulneráveis às infeções (Garry et al. 1999). Os reservatórios silváticos contribuem 
igualmente para a contaminação ambiental (Beard et al. 1999). 
O MAP pode colonizar os animais por anos, sem causar doença. A inflamação 
crónica do intestino pode surgir após um longo período de latência, particularmente quando 
os animais estão em stress. O microrganismo reside nos macrófagos da lâmina própria do 
intestino delgado e nos gânglios linfáticos associados, desenvolvendo uma inflamação 
granulomatosa e uma enteropatia que, em muitos casos, é fatal (Whittington et al. 2017). Os 
nódulos linfáticos regionais, o fígado e os pulmões, também podem estar envolvidos (Gurjav 
et al. 2015).  
O avanço para o estádio clínico está associado à uma importante progressão da 
infeção granulomatosa no intestino delgado (Clarke 1997). A progressão da DJ 
assintomática para a clínica está associada a uma diminuição da imunidade mediada por 
células periféricas e ao aumento da produção de Ac (Stabel and Robbe-Austerman 2011). 
Os sinais clínicos incluem diarreia crónica que não responde ao tratamento, indigestão, 
excessiva perda de peso apesar de apetite normal e diminuição da produção de leite, 
embora esses sinais não sejam específicos da DJ. Os animais doentes não recusam a 
alimentação até que estejam gravemente doentes (Garry et al. 1999; VS 2008). Contudo, 
uma vez que a incubação do MAP pode ser demorada, os sinais clínicos podem não ser 
detectados no decurso da vida produtiva da vaca (VS 2008). Em situações de produção 
intensiva com um elevado nível de exposição de bovinos jovens ao microrganismo, a DJ 
clínica pode tornar-se comum em animais de um a três anos de idade. Com a propagação 
da DJ num efetivo, pode haver apenas um ou dois animais a revelar sinais clínicos da 
doença, de cada vez. Esses animais doentes podem, eventualmente, ser abatidos e a 
doença pode, então, passar despercebida, com uma disseminação de carácter crónico, por 
todo o efectivo (Garry et al. 1999). 
A paratuberculose não tem cura [United States Department of Agriculture (USDA) 
2005]. Além disso, há preocupações importantes sobre o bem-estar animal associado a esta 
doença crónica debilitante (Kirkeby et al. 2017), que ainda não está completamente 
compreendida (Garry et al. 1999). 
Vazquez et al. (2014) confirmaram que a maioria das infeções por MAP era 
subclínica e que as características microbiológicas e patológicas da paratuberculose que 
levam à transmissão da doença não eram diferentes da tuberculose dos humanos. Tanto em 
humanos como nos animais, os indivíduos infetados disseminam as micobactérias 
patogénicas, silenciosamente, para novas áreas geográficas (Gurjav et al. 2015).  
A DJ ganhou destaque nos últimos anos por causa da sua suposta ligação causal à 
doença de Crohn dos humanos (Davis and Masen-Bouterse 2012). Ambas doenças 
partilham uma patologia notavelmente semelhante e o MAP, juntamente com outros 
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microrganismos, foi identificado em alguns doentes com doença de Crohn (USDA 2005). 
Tem-se sugerido que a DJ pode estar implicada na patogénese da doença de Crohn, em 
humanos com alterações inflamatórias crónicas intestinais, podendo eventualmente, ser o 
agente etiológico da doença de Crohn (Bharathy et al. 2017). 
5 Significado da PT nos vitelos recém-nascidos 
5.1 Monitorização da TIP nos vitelos recém-nascidos 
A monitorização da TIP a nível individual pode ser feita precocemente, como por 
exemplo a partir das 8 horas de idade, pois as Ig são absorvidas rapidamente após a 
ingestão (duas horas), indicando se, até ao momento, houve ou não ingestão e absorção 
adequada de Ig (Radostitis et al. 2000). A concentração máxima de Ig é atingida entre as 24 
a 48 horas de vida, sendo este o período ideal para a avaliação da TIP (Feitosa et al. 2010).  
A monitorização de uma TIP pode ser feita através de medição da concentração de 
IgG no soro do vitelo (testes diretos, ex. ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbent Assay) ou 
imunodifusão radial), ou de PT séricas (testes indiretos, ex. refratometria). O nível de 
concordância entre os resultados dos refratómetros e a determinação da concentração das 
IgG por radioimunodifusão é elevado (Elsohaby et al. 2015). 
A refratometria tem sido usada há muitos anos (McBeath et al. 1971) e permite a 
tomada de decisões clínicas sem demora, uma vez que pode ser efetuada em condições de 
campo e fornece resultados rapidamente, sendo mai eficientesquando efetuado poucos dias 
após o nascimento (Thrall et al. 2004). É eficaz para avaliar a qualidade do colostro ou 
determinar a falha na TIP em vitelos, dado que as Ig são o principal constituinte da PT no 
sangue de vitelos, para além da albumina (McBeath et al. 1971). 
Existem dois tipos de refratómetros: o ótico e o digital (Bartier et al. 2015). O primeiro 
é bastante preciso na medição do índice de luz refratada, o que está intimamente 
relacionado com a PT no sangue (Quigley et al. 2013). O segundo traz os resultados em % 
Brix e, quando utilizado em colostro, aproxima-se da percentagem de sólidos totais (Quigley 
et al. 2013).  
A determinação da concentração da PT sérica com o refratómetro ótico de ≤5,0 ou 
≤5,2 g/dL e com o refratómetro digital Brix de <7,8% Brix, indicam uma falha na TIP, em 
vitelos leiteiros (Morrill et al. 2013). No entanto, Elsohaby et al. (2015) referiram mais 
recentemente, os valores limite para avaliar a falha na TIP em vitelos leiteiros, que foram de 
<5,5 g/dL e <8,3% Brix, respetivamente. Os dois refratómetros mostraram alta concordância 
entre si e coincidem na avaliação de vitelos com e sem falha na TIP (Elsohaby et al. 2015).  
5.2 Principais alterações nas medições da PT em vitelos 
O vitelo pode estar desidratado, o que pode elevar o valor real da PT e resultar na 
classificação de vitelos com falha de TIP, como vitelos que absorveram quantidades 
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adequadas de Ig. Muitas doenças, que afetam os vitelos desta idade, fazem-se acompanhar 
por desidratação (Thrall et al. 2004).  
A relação entre a PT do soro e a IgG altera-se à medida que o vitelo cresce; a 
absorção de proteínas da dieta que não a IgG, o movimento da IgG do sangue para outros 
departamentos do corpo, a síntese de proteínas no fígado podem influenciar a precisão da 
medição. É melhor obter as medidas refratométricas em vitelos com mais de um dia de 
idade e menos de três dias de idade, esperando-se até que o vitelo tenha pelo menos 24 
horas de vida para garantir a absorção completa da IgG, a partir do intestino (Quigley 2001).  
No colostro normal, a relação entre a IgG e as outras proteínas que não Ig é 
razoavelmente constante. Assim, a relação entre as medidas do refratómetro e a TIP é 
satisfatória. No entanto, se a relação for alterada, por exemplo, usando suplementos de 
colostro, a precisão do refratómetro pode ser afetada (Quigley 2001). 
6 Significado da PT nas vacas 
6.1  Introdução 
As enfermidades de caráter subclínico são a causa das maiores perdas económicas 
porque passam despercebidas. A sua precoce identificação é de particular importância, pois 
permitirá a correção rápida, por exemplo, de erros alimentares. O conhecimento de um certo 
número de parâmetros sanguíneos (soro e/ou plasma) para a determininação do perfil 
metabólico das vacas, pode servir não só como diagnóstico, mas também ajudar a 
determinar a natureza e a extensão da perturbação (Nejra et al. 2012). 
O perfil metabólico ajuda na predição e no diagnóstico de doenças matabólicas, mas, 
no entanto, não substitui o exame físico e o histórico sanitário-produtivo do efetivo ou do 
animal. Contudo, o perfil metabólico, per se, pode ser limitado para diagnosticar problema 
específicos, pois as diferenças entre efetivos com ou sem problemas podem não variar 
significativamente (Gonzalez 1997).  
Um críterio para identificar efetivos com potencias problemas pode ser quando pelo 
menos dois componentes do perfil metabólico estão fora do intervalo normal e/ou quando 
20% ou mais dos animais de um efetivo têm mais de três componentes fora do normal 
(Adams et al. 1978). 
A utilização do perfil metabólico ganhou importância nos últimos anos, sobretudo 
quanto às doenças do periparto de vacas leiteiras, com auxílio no diagnóstico, prognóstico e 
prevenção, para além de permitir o diagnóstico pré-sintomático de alterações metabólicas e 
a avaliação da condição nutricional do efetivo (Duffield et al. 2009; Chapinal et al. 2011). 
Os componentes bioquímicos sanguíneos mais comumente determinados no perfil 
metabólico estão relacionados com as principais vias metabólicas do organismo como, por 
exemplo, as globulinas, a albumina e a PT, que definem o metabolismo proteico (Dirksen 
and Breitner 1993). A medição das proteínas séricas pode ser uma importante ferramenta 
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diagnóstica para a deteção, diagnóstico e monitorização de várias doenças e processos 
patológicos, incluindo doenças infeciosas e inflamatórias, distúrbios renais ou 
gastrointestinais, estados de imunodeficiência, bem como paraproteinémias causadas por 
neoplasia linfóide ou de células plasmáticas (Tothova et al. 2016).  
A quantificação da concentração sérica da PT representa um passo básico na 
bioquímica geral e na rotina da clínica laboratorial prática (George 2001). Em geral, o índice 
da PT tem escasso valor para a avaliação do estado nutricional proteico. No entanto, pode 
ser um indicador do conteúdo de proteína na alimentação, apesar das alterações 
sanguíneas ocorrerem lentamente (Payne and Payne 1987).  
6.2  Proteina Total 
A PT sérica é composta por todas as proteínas do soro sanguíneo. A sua 
concentração depende do estado de equilíbrio entre a sua síntese e a decomposição. São 
sintetizadas principalmente pelo fígado, sendo que a sua taxa de síntese está diretamente 
relacionada com o estado nutricional do animal, especialmente com os níveis de proteína e 
de vitamina A e, com a funcionalidade hepática (Payne and Payne 1987; González and 
Scheffer 2003).  
A maior fração da PT diz respeito à albumina e às globulinas, sendo que, nos 
bovinos, a sua proporção é quase igual ou ligeiramente maior em favor das globulinas 
(Swenson et al. 1993). São encontradas em concentrações que podem ser medidas em 
g/mL. Além destes constituintes principais, o soro sanguíneo também contém muitas outras 
proteínas em concentrações muito baixas (medidas em ng/mL ou pg/mL) e na bioquímica da 
clínica veterinária são relativamente pouco estudadas (Tothova et al. 2016).  
A albumina é responsável por 35 a 50% da PT (Eckersall 2008), o resto é 
predominantemente formado por globulinas (α-1, α-2, β e γ) (Nejra et al. 2012). A albumina e 
a porção menor das globulinas (α e β) são sintetizadas no fígado, sendo que a principal 
exceção é a maior porção das globulinas (γ) (Nejra et al. 2012), que é produzida pelo 
sistema imunitário, nomeadamente pelo tecido reticuloendotelial, células linfoides e 
plasmáticas (Eckersall 2008). Demonstrou-se que os tecidos não hepáticos, incluindo o 
intestino, o pulmão, o tecido adiposo e a glândula mamária, também têm a capacidade de 
sintetizar algumas proteínas séricas, para funções muito específicas (Vreugdenhil et al. 
1999).  
6.3  Principais alterações nas medições da PT nas vacas 
As concentrações da PT no soro são rigidamente controladas para o equilíbrio das 
suas funções fisiológicas em áreas da imunidade, coagulação, transporte de pequenas 
moléculas e inflamação. As alterações ligeiras ou mais acentuadas nas proteínas séricas, 
nomeadamente nas concentrações de albumina e globulinas, podem ser indicadoras de 
processos patológicos não específicos ou podem representar potenciais marcadores 
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diagnóstico de algumas condições patológicas (Tothova et al. 2016). Por outro lado, as 
variações no perfil e nas concentrações de proteínas séricas podem ocorrer também sob 
algumas condições fisiológicas (Weaver et al. 2000). 
São os inúmeros fatores que podem causar variabilidade fisiológica dos valores da 
PT no soro sanguíneo dos bovinos como idade, perfil hormonal, gestação, lactação, estado 
nutricional, stress ou perda de líquidos (Jordan et al. 2006). As variações fisiológicas da PT 
estabelecem-se principalmente entre vacas gestantes e em épocas diferentes de lactação 
(Gonzalez 1997). Há também ainfluência de fatores ligados à raça ou ao cruzamento de 
raças diferentes, ao sistema de criação – dieta e alimentação e ao clima (Birgel Jr. et al. 
2003). O clima (estação do ano) e as mudanças na alimentação podem estar associadas 
com as variações no perfil metabólico, que podem aumentar o risco de transtornos 
metabólicos (Gonzalez 1997).  
Uma correlação negativa entre o nível de albumina e a idade pode ser consequência 
da correlação positiva entre o nível de globulinas e a idade, vista a correlação existente 
entre albumina e globulinas (Gonzalez 1997). As globulinas aumentam com a idade, fato 
atribuído à maior “experiência” imunológica (Payne and Payne 1987), ao passo que o nível 
de albumina declina. Alguns autores assinalam que os animais mais velhos têm maiores 
teores de proteína sanguínea do que os mais novos, talvez por terem maior eficiência 
metabólica na utilização da proteína. A fração proteica responsável por este aumento parece 
ser as globulinas, principalmente da fração gama (Payne and Payne 1987). Segundo 
Campos et al. (2012), a albumina em animais saudáveis não mostra modificações 
significativas, uma vez que os seus valores são alterados apenas nos casos associados à 
sua síntese ou uso. 
A maior proporção de concentrado/forragem fornecida durante a lactação geralmente 
está associada a níveis mais baixos de fibra e níveis mais altos de amido na dieta, o que 
gera um aumento na produção de ácido propiónico no rúmen e um aumento na oferta de 
proteínas microbianas (Heck et al. 2009). Isso reflete-se por um aumento da PT sérica 
durante a lactação e uma ligeira diminuição durante o período seco (Piccione et al. 2012). 
Os requisitos nutricionais dos animais são fornecidos pela dieta, o tipo de proteína 
fornecida pode gerar alterações significativas no metabolismo do rúmen, o que pode afetar o 
valor sérico da PT (Kaneko et al., 1997). Em geral, baixos valores de PT podem mostrar um 
défice relativo na entrada de proteína na dieta dos animais, o que reduz a disponibilidade de 
aminoácidos para a síntese da proteína microbiana. Baixa síntese de proteína bacteriana 
gera menores quantidades de precursores para a síntese de albumina no fígado (Campos et 
al. 2012).  
Quando a ração é deficiente em proteínas, a diminuição da albumina persiste até 
dois-três meses, durante o período pós-parto. Contudo, as razões para as albuminas 
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diminuirem não são determinadas somente pela carência de proteínas na ração. Por isso, a 
interpretação das suas concentrações no perfil metabólico deve considerar, para além da 
alimentação, os aspetos de maneio, da saúde e do estado fisiológico dos animais (Piccione 
et al. 2012). 
Burhans (2006) relatou que as vacas alimentadas com dietas com alta ou baixa 
proteína durante todo o período seco apresentaram as concentrações da PT semelhantes. 
O aumento da oferta de proteínas na dieta, começando no parto e continuando nos 150 dias 
pós-parto, aumentou as concentrações plasmáticas de PT e de albumina (Law et al. 2009). 
Além disso, Raggio et al. (2007) determinaram que a suplementação de quantidades 
crescentes de proteína metabolizável a vacas leiteiras em lactação aumentou as 
concentrações de albumina, mas não afetou as concentrações de PT.  
Os fatores fisiológicos que podem gerar a variabilidade nos valores de PT em vacas 
leiteiras são a influência da gestação, do parto e do puerpério (D`Angelino et al. 1975; 
Fagliari et al. 1998; Feitosa and Birgel 2000). A variação dos teores séricos de PT e de suas 
frações durante a gestação é bem conhecida. A gestação, na sua fase final, determina 
variações sifnificativas no quadro proteico de vacas (D’Angelino et al. 1975). 
Durante o período periparto, há que ter em conta fatores como a desidratação, a 
alteração do volume plasmático e a função hepática das vacas. A gestação é acompanhada 
por um aumento substancial e progressivo do volume plasmático, seguido por uma 
diminuição 6 a 24 horas após o parto (Jansakul et al. 1989). Logo após o parto também 
ocorre um ajuste circulatório às necessidades hídricas e metabólicas como resultado do 
funcionamento da glândula mamária (efeito de diluição) (Ingraham and Kapple 1988). 
A hipoglobulinémia em vitelos recém-nascidos que receberam encolostramento 
inadequado pode ser detetada mediante perfil metabólico, o que permite tomar precauções 
para evitar complicações dividas ao aumento da suscetibilidade a sofrer infeções. O estado 
hipoproteinémico da vaca ao final da gestação é uma das causas do baixo nível de Ig no 
colostro, e isso também pode ser detetado pelo perfil metabólico da vaca antes do parto 
(Gonzalez 1997). 
Os perfis metabólicos em vacas leiteiras no período pós-parto podem ser 
influenciados pelas condições climáticas. Existe uma influência da estação nos metabolitos 
sanguíneos durante o período pós-parto. A PT e a albumina estavam mais altas na 
primavera do que no verão e outono e mais baixas no verão. O aumento de PT e de 
albumina na primavera provavelmente está correlacionado com a vegetação disponível 
nesse período. Portanto, provavelmente as concentrações mais baixas de PT e de albumina 
no verão podem ser causadas por uma diminuição da ingestão de azoto pela alimentação 
(Alberghina et al. 2013). 
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A diminuição da PT sérica pode estar relacionada com falhas hepáticas (fígado gordo 
ou cirrose hepática), com os transtornos renais (síndrome nefrótico) e intestinais (síndrome 
de má absorção, enteropatia), com o parasitismo, com as hemorragias, com a idade do 
animal (animais jovens) ou por défice alimentar de fontes proteicas (subnutrição) (Gonzalez 
1997; González and Scheffer 2003; Eckersall 2008). O declínio da albumina tem sido 
relacionado à baixa ingestão de proteínas (Payne e Payne 1987). Calcula-se que as dietas 
com menos de 10% de proteína causam diminuição dos níveis proteicos no sangue 
(Eckersall 2008). Dietas com deficiência de proteína no início da lactação impedem a 
recuperação dos níveis sanguíneos protéicos no pós-parto (Gonzalez 1997). 
Dado que o metabolismo das proteínas é difícil de avaliar com precisão, uma 
alternativa é determinar o consumo de proteínas com base nos níveis séricos de albumina 
(Campos et al. 2004). De fato, há uma relação direta entre a ingestão de proteínas e os 
níveis séricos de albumina em vacas. De modo geral, a albumina é um indicador a longo 
prazo do estado proteico, ou seja, os níveis sanguíneos de albumina são afetados pelo 
consumo de proteína bruta. Por outro lado, embora uma dieta baixa em proteínas causa 
diminuição dos níveis sanguíneos de albumina, a concentração de globulinas é pouco 
afetada por esta razão (Gonzalez 1997).           
Em estados de debilitação, muita proteína de reserva, especialmente do músculo e 
do fígado, é degradada para servir de fonte de glicose, ao mesmo tempo que ocorre 
diminuição das PT no plasma provocando queda na osmolaridade plasmática, o que por sua 
vez resulata em saída de líquidos da corrente circulatória para os tecidos (edema) 
(Gonzalez 1997).  
A infiltração lipídica no fígado também pode diminuir as concentrações de PT e de 
albumina (West 1990). A diminuição das concentrações de albumina resulta da redução da 
capacidade de síntese no fígado, devido a acumulação de gordura que este órgão sofre no 
início da lactação, uma vez que essa proteína é sintetizada no fígado (Payne e Payne 1987; 
Contreras et al. 2004). O processo do fígado gordo consequente de excessiva mobilização 
de lípidos é comum no início da lactação, devido ao desequilíbrio energético. A mobilização 
lipídica em resposta às necessidades energéticas da lactação é responsável por um grau 
variável de lesão hepática (Butler e Smith 1989). É comum observar lesões hepáticas, 
especialmente em vacas de alta produção e após 3 ou mais lactações (Sommer, 1975). 
Uma informação importante para avaliar a evolução da cetose é o nível de albumina e PT, 
entre os outros perfis metabólicos, que diminuem coma diminuição da função hepática 
(Gonzalez 1997). 
É geralmente aceito que o nível de albumina está positivamente relacionado com o 
desempenho produtivo (Gonzalez 1997). Essa relação está fortemente associada à função 
hepática, necessária para a manutenção do equilíbrio homeostático e homeorético da 
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lactação (Bauman and Currie 1980). Vacas com melhor produção de leite apresentaram 
maiores valores de albumina (Gonzalez and Rocha 1998; Jones et al. 1982).  Alguns 
autores (Pösö and Lindberg 1994) sustentam que a demanda de aminoácidos para a síntese 
de proteína no leite reduz a síntese de outras proteínas e, por isso, a concentração da 
albumina diminui na medida em que a lactação avança. 
O aumento da PT sérica ocorre com a desidratação (hemoconcentração), com as 
infeções, com os tumores, com o estado de choque, nos animais velhos e, eventualmente, 
numa amostra hemolisada (González and Scheffer 2003). 
A concentração de PT (albumina e globulinas) é utilizada como diagnóstico de 
patologias, como deficiência severa de proteínas, baixa nutrição, alterações metabólicas ou 
doenças hepáticas e renais, entre outras (Campos et al. 2007). As proteínas séricas têm 
sido frequentemente utilizadas para avaliar as infeções que podem ocorrer durante o 
período pós-parto (Mallard et al. 1998). A maioria desses problemas manifesta-se após o 
parto e, geralmente, estabelece-se já no final da lactação precedente ou no final do período 
de secagem (Polakova et al. 2010). As PT monitorizam a produção de Ac, possibilitando 
prever RP antes do aparecimento dos sinais clínicos (Gonçalves and Kozicki 1997). 
O proteinograma tem sido utilizado na Clíica de Bovinos como auxílio para o 
diagnóstico das insuficiências hepáticas crónicas, sendo o quadro proteico caracterizado por 
uma hiperproteinémia associado a hipoalbuminémia e hiperglobulinémia, estando a relação 
A/G diminuída (< 0,5). Demonstrou-se que as variações da relação A/G no puerpério recente 
estão próximas desse limiar, devendo este fato ser considerado no momento da 
interpretação da função hepática em vacas na fase do periparto (Birgel Jr. et al. 2003). 
Altos níveis de globulinas estão associados a doenças infeciosas ou a vacinações 
recentes. Existe uma correlação negativa entre albumina e globulinas: um aumento nas 
globulinas, devido por exemplo a estados infeciosos, inibe a síntese de albumina no fígado 
como mecanismo compensatório para manter constante o nível proteico total e, portanto, a 
pressão osmótica sanguínea. Por outro lado, na disfunção hepática, o nível de albumina cai, 
mas o de globulina aumenta. As globulinas, portanto, são indicadores limitados do 
metabolismo proteico, tendo maior importância como indicadores de processos 
inflamatórios. Seus níveis aumentam com mastite e em infeções uterinas ou podais. 
Mudanças nos níveis das globulinas podem ser usadas para avaliar estados de adaptação 
ao stress: animais adaptados tendem a ter nívis normais, enquanto os não adaptados têm 
os níveis aumentados (Payne and Payne 1987).  
Embora pareça que a PT sérica ou frações proteicas possam estar associadas a 
aspetos de saúde ao nível da vaca, não se sabe a sensibilidade e a especificidade de usá-
las como marcadores oportunos no efetivo. Além disso, as respostas destes aos fatores 
dietéticos/alimentares ou de maneio não foram bem caracterizadas (Overton and Burhans 
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2013). Cozzi et al. (2011) relataram os componentes de variação significativa no efetivo para 
albumina, bem como, os efeitos do parto e do estádio de produção na PT e globulina. No 
geral, parece que as alterações nas frações plasmáticas das proteínas, particularmente a 
albumina, podem estar associadas à saúde em vacas. Além disso, a variação ao nível do 
efetivo sugere o potencial de avaliação deles como ferramentas de diagnóstico; no entanto, 
serão necessários grandes conjuntos de dados para avaliar a robustez dessas ferramentas 
para uso na avaliação ao nível do efetivo (Overton and Burhans 2013).  
7 Variação da PT ao longo do ciclo produtivo da vaca 
Nas vacas leiteiras saudáveis de elevada produção, há um efeito significativo dos 
diferentes estádios da gestação e da lactação sobre a PT, as γ-globulinas e a relação A/G. A 
vaca leiteira de alta produção revelando as modificações das PT séricas ocorridas durante 
as diferentes fases fisiológicas, nomeadamente do período seco até o parto e a lactação (os 
90 dias vitais), estando a maioria delas relacionadas com a transição da gestação para a 
lactação (Piccione et al. 2012).  
Dunlap e Dickson (1955) mostraram, ao trabalhar com ovinos, a influência da 
gestação sobre o proteinograma sérico, demonstrando que a partir do início da gestação 
occoria a diminuição das taxas séricas de albumina, a partir da metade da gestação ocorria 
a diminuição dos níveis séricos de globulinas, com retorno da albumina aos níveis séricos 
normais no momento de parto. 
D’Angelino et al. (1975) revelaram que durante a evolução da gestação de fêmeas 
bovinas Holstein ocorria uma diminuição dos níveis séricos da PT e da fração γ-globulina. 
Contudo, Aguggini e Nava (1958) não observaram variaçõeas acentuadas da PT durante a 
gestação. No terço final da gestação, observou-se a diminuição dos teores séricos da PT 
decorrente, principalmente, da redução dos valores da fração γ-globulina (Dunlap and 
Dickson 1955; D’Angelino et al. 1975; Birgel Jr. et al. 2003). A concentração de globulinas 
diminui semanas antes do parto, mas seus valores são recuperados em até três semanas 
após o parto (Gonzalez 1997). No final da gestação observou-se diminuição dos teores 
séricos de PT (Caballero and Vallenas 1958; Hamana and Usui 1972; D’Angelino et al. 
1975), de globulinas totais e de fração γ-globulina (D’Angelino et al. 1975). A diminuição de 
globulina no soro no final da gestação também foi relatada por Rowlands et al. (1975) e Al-
Mujalli 2008. A albumina apresentou aumento dos seus teores no final da gestação 
(Caballero and Vallenas 1958; Ross 1960; Hamana and Usui 1972; D’Angelino et al. 1975;). 
As variações da relação A/G estão ligadas com as modificações observadas nos teores 
destas frações proteicas. Notou-se aumento desta relação no final da gestação, período em 
que justamente se observou aumento da fração albumina e diminuição dos valores de 
globulina (D’Angelino et al. 1975). 
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As variações observadas nas globulinas foram de menor intensidade e sua 
diminuição foi constatada no final da gestação, correspondendo a uma queda principalmente 
da fração γ-globulina (Hamana and Usui 1972; D’Angelino et al. 1975). Contudo, Caballero e 
Vallenas (1958) observaram aumento das globulinas séricas no final da gestação. As 
modificações do proteinograma, nomeadamente as variações dos teores séricos das 
globulinas, (principalmente da fração γ-globulina) na fase final da gestação e no puerpério 
estão relacionadas com as modificações na produção e distribuição dos Ac maternos, 
possivelmente em virtude da transferência de Ac para a glândulamamária, durante a 
formação do colostro (D’Angelino et al. 1975; Mulei 1991; Birgel Jr. et al. 2003; Piccione et 
al. 2012). Baglioni et al. (1957) observaram que apenas aproximadamente 21% dos vitelos 
recém-nascidos apresentaram a fração γ-globulina no soro, número que sobe a 
aproximadamente 42% no final da primeira semana de vida, salientando que as vacas no 
final da gestação apresentam variação na relação das frações proteicas, de acordo com a 
presença ou ausência de γ-globulina no soro de vitelo ao nascimento. 
Karsai e Schafer (1984) demonstraram em vacas leiteiras uma diminuição dos 
valores de albumina entre a 6ª e 4ª semana antes do parto. Uma semana antes do parto, o 
valor da albumina diminuiu em vacas leiteiras (57%), como da PT, enquanto o da globulina 
aumentou (Al-Mujalli 2008). Uma ligeira diminuição da PT durante a última semana de 
gestação também foi observada por Benysek et al. (1971). Observou-se uma diminuição 
média de cerca de 10% na concentração sérica de albumina em vacas leiteiras no parto ou 
próximo ao parto (Little 1974; Manston et al. 1975). No entanto, no estudo mais recente do 
Piccione et al (2011) as concentrações séricas de albumina foram relativamente estáveis 
durante o período periparto, aumentando ligeiramente no parto ou em torno do parto. As 
concentrações da PT diminuiram do período pré-parto até a primeira semana pós-parto, com 
diminuição das concentrações de globulinas, responsável pelo declínio nas concentrações 
da PT (Piccione et al. 2011). Segundo Gonzalez (1997), a queda na PT pode ser de 10 a 
30% da concentração normal, recuperando-se logo depois do parto.  
Feitosa and Birgel (2000) verificaram também a influência do parto sobre o 
proteinograma, os valores da PT e da albumina foram menores no parto, do que os 
registados no final da gestação e durante o puerpério. Segundo Fagliari et al. (1998), as 
alterações no proteinograma estão restritas ao momento do parto, pois no dia de parto os 
valores de PT, albumina e globulinas foram menores do que os observados durante a 
gestação e puerpério. Feitosa e Birgel (2000) verificaram no momento do parto os valores 
de PT e albumina menores do que os observados no final da gestação e durante o 
puerpério. Rowlands et al. (1977) encontraram, ao parto de algumas vacas, uma diminuição 
da albumina, mas não em todas, enquanto outros autores encontraram uma diminuição 
geral da albumina (Rowlands and Manston 1983; Grünberg et al. 2011). Estas diferenças 
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poderão ser reflexo de diferentes tempos de colheta das amostras no pós-parto ou de 
diferenças nos métodos usados para a dosagem de albumina. Os valores séricos da PT das 
vacas leiteiras com menos de 24 horas após o parto aumentaram gradualmente nos 
primeiros dias do puerpério (Fagliari et al. 1998; Feitosa and Birgel 2000; Saut et al. 2009). 
Mulei (1991) mencionou uma queda significativa dos níveis sanguíneos de albumina no 
parto. Segundo Gonzalez (1997), os níveis de albumina diminuem no parto e várias 
semanas após por diminuição na síntese hepática de proteínas, por diminuição no consumo 
devido ao stress ou por combinação dos fatores anteriores. A concentração de albumina 
pode cair após o parto, aumentando progressivamente durante o pós-parto, exceto em 
vacas com dietas baixas em proteína, nas quais a concentração pode continuar baixa por 
até 4-6 meses pós-parto.  
Vários autores relataram valores mais baixos de albumina em vacas leiteiras após o 
parto (Fergusson and Chalupa 1989; Al-Mujalli 2008). Karsai e Schafer (1984) 
demonstraram uma diminuição dos valores de albumina entre o primeiro e quinto dia do 
puerpério. O quadro proteico no puerpério recente foi caracterizado por hipoalbuminémia, 
sendo que os valores médios obtidos foram menores aos observados em fêmeas não 
gestantes, no terço inicial e médio da gestação (Karsai and Schafer 1984; Birgel Jr. et al. 
2003), mas que descordam parcialmente com D’Angelino et al. (1975) e com Feitosa e 
Birgel (2000). Em consequência à hipoalbuminémia, observou-se diminuição dos valores da 
relação A/G, sendo os valores mínimos obtidos no puerpério recente e, as diferenças com 
os valores observados em fêmeas não gestantes, no terço inicial e final da gestação foram 
significativas (Birgel Jr. et al. 2003). Segundo D’Angelino et al. (1975), no puerpério a 
albumina atingiu o nível observado em fêmeas não gestantes. A alteração do teor da 
albumina no pós-parto, foi irrelevante, sendo que a sua concentração foi semelhante ao 
longo dos “90 dias vitais”, observando-se um pequeno aumento no parto, que pode ser 
devido à uma maior síntese de albumina pelo fígado ou a uma diminuição do volume 
plasmático, mascarado pela hipoglobulinémia (Piccione et al. 2012). No puerpério, 
D’Angelino et al. (1975) observaram normalidade dos valores de globulinas séricas, o que 
não se observou por Caballero e Vallenas (1958).  
Contudo, no estudo de Piccione et al. (2012) o período pós-parto foi caracterizado 
por uma diminuição da PT devido à diminuição das γ-globulinas. Os baixos valores de PT 
nos primeiros dias após o parto devem-se, seguramente, à transferência de globulinas para 
a glândula mamária para a formação de colostro (Nath et al. 2005). O período pós-parto, 
comparado com as fases anteriores, foi caracterizado por uma diminuição da PT devido à 
diminuição das γ-globulinas e, por consequente aumento da relação A/G. A relação A/G 
revelou um aumento no pós-parto e no início da lactação, como resultado da diminuição das 
γ-globulinas devido à translocação das Ig para a glândula mamária (Piccione et al. 2012).  
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A PT continuou a diminuir na primeira semana de lactação e, a seguir, aumentou 
ligeiramente. A PT sérica aumentou durante a lactação se comparada com o final da 
gestação (Piccione et al. 2012). Com o estabelecimento da lactação e o arranque da 
produção leiteira, a PT aumenta (Souza et al. 2008). Os níveis das γ-globulinas aumentam a 
partir da quinta semana da lactação (Piccione et al. 2012). Essa diferença na PT pode ser 
explicada pela transição no processo de adaptação ao novo estado fisiológico do animal. Na 
medida em que a lactação progride, os requisitos diminuem e o animal pode atingir a 
homeostase (Ceballos et al. 2002). As variações de PT refletem as necessidades maternas 
das proteínas necessárias para ordenha e fornecer Ig (Bell et al. 2000; Roubies et al. 2006; 
Mohri et al. 2007). A concentração de PT foi relacionada positivamente com aumentos na 
produção de leite (Jones et al. 1982), bem como a concentração sanguínea de albumina 
(Rowlands et al. 1977). Vacas hipoalbuminémicas não manifestaram todo seu potencial 
produtivo; algumas vacas até podem direcionar as reservas proteicas para manter a 
produção de leite às reservas de proteína corporal, porém se o balanço proteico negativo 
persistir por muito tempo, sofrerão de hipoalbuminémia e a produção de leite 
inevitavelmente cairá. Baixas concentrações de albumina estão associadas com baixa 
produçãode leite não somente em quantidade, mas também em qualidade (Payne and 
Payne 1987).  
As modificações do quadro proteico no puerpério deveriam ser consideradas como 
um reflexo, parcial ou integral, da influência da gestação e do parto no proteinograma, de 
modo que, com o evoluir do puerpério, os valores retornem aos patamares observados em 
animais não gestantes ou na primeira metade da gestação (Souza et al. 2008). Segundo 
Fagliari et al. (1998), este retorno ocorreria nos primeiros 15 dias, mas segundo Pösö et al. 
(1994) ele ocorre mais tarde, entre as três e as oito semanas, após o parto. No entanto, 
nenhuma pesquisa conseguiu elucidar, com exatidão, o período após o parto necessário 
para que esses valores retornem aos patamares observados na primeira metade da 
gestação ou no período pós-puerperal (Souza et al. 2008). 
As concentrações mais elevadas da PT registadas nas vacas em lactação em 
relação as vacas secas, são devidas a globulinas. Por sua vez, as maiores concentrações 
de globulinas em vacas em lactação podem estar relacionadas com os processos 
inflamatórios, como as formas subclínicas de mastites ou de endometrites (González and 
Rocha 1998). Vacas leiteiras de elevada produção tiveram menores níveis de globulinas 




   
PARTE II – ENSAIO EXPERIMENTAL  
1. Introdução 
A transição da gestação para a lactação é um período de grande stress metabólico 
para as vacas leiteiras (Piccione et al. 2012). Durante esse período, a alta demanda de 
nutrientes e a redução transitória da IMS faz mobilizar a gordura corporal das vacas, o que 
pode resultar no desenvolvimento de doenças metabólicas (ex. complexo fígado gordo-
cetose). O puerpério influencia a função hepáica. As elevadas concentrações séricas de 
AGNE são prejudiciais para o metabolismo das proteínas e para a função imunitária e, 
durante esse período são detetadas concentrações diminuídas de PT sérica, de albumina 
(Souza et al. 2008) e de IgG (Sordillo et al. 2009; Tóthová et al. 2014). 
Nas vacas, a PT sérica pode ser medida com o auxílio de um refratómetro. É uma 
ferramenta prática, simples e eficaz, amplamente utilizada por veterinários para determinar o 
estado geral de saúde dos vitelos (Quigley 2001). Numa exploração leiteira, serve 
geralmente para avaliar a qualidade do colostro ou determinar uma falha na TIP em vitelos 
após a administração do colostro (Morril et al. 2013). Existem dois tipos de refratómetros (o 
ótico e o digital) que, entre si, mostram uma elevada concordância nas suas medições 
(Elsohaby et al. 2015).  
Devido a grave crise que se instalou no setor leiteiro tornou-se necessário apostar na 
prevenção das doenças. A determinação da concentração das proteínas séricas pode ser 
uma importante ferramenta diagnóstica para a deteção, o diagnóstico e a monitorização de 
várias doenças e processos patológicos ou estados de imunodeficiência (Tothova et al. 
2016).  
 Objetivos 
Os objetivos do presente estudo foram: a medição da PT em vacas multíparas da 
raça Holstein- Frísia no dia do parto (0 dpp) e aos cinco dias após o parto (5 dpp), a 
determinação da variação da PT entre o dia do parto (0 dpp) e cinco dias depois do parto (5 
dpp), no grupo de animais sem doença pós-parto e com doença(s) pós-parto, a pesquisa de 
uma possível relação entre a variação da PT e a ocorrência das principais doenças do pós-
parto, tais como RP, metrite, mastite ou cetose.  
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2. Material e métodos 
2.1. Descrição da exploração 
O estudo realizou-se entre 29 de agosto e 19 de dezembro de 2015, na Barão & 
Barão, Lda - Exploração Agro-Pecuária, localizada em Benavente (Latitude 38°56'13.3"N, 
Longitude 8°48'04.0"W), que possui um efetivo de cerca 1.000 cabeças de bovinos, com 
uma área total de 650 hectares dos quais 200 hectares são de regadio e que explora 
intensivamente vacas leiteiras de raça Holstein-Frísia, com a realização de duas ordenhas 
por dia, a cerca de 416 vacas em lactação. A média de produção ronda aos 35 kg/vaca/dia 
com uma média de 3,6% de gordura, 3,1% de proteína e aproximadamente 250.000 células 
somáticas/mL, com uma produção média de cerca de 11.200 litros de leite em 305 dias por 
vaca lactante. Por ano, ocorrem cerca de 500 partos, sendo que todas as fêmeas são 
recriadas na exploração. Os principais índices reprodutivos correspondentes ao período de 
tempo equivalente imediatamente antes (julho 2015) e depois do estágio (dezembro 2015) 
são apresentados na Tabela 3.  
Tabela 3 - Índices reprodutivos correspondentes ao período do estágio e os seus valores de 
referência 










Período voluntário de espera 
(dias) 
50 50 40-60 - 45-60 
Intervalo entre partos (dias) 398 402 365 – 415 >395 409,0 ± 
68,8 
Intervalo parto – 1ª IA (dias) 72 70 60 – 90 >70 95,4 ± 30 
Intervalo parto – conceção 
(dias) 
123 127 90 – 120 >120 - 
Taxa de Gestação à 1ª IA 
(%) 
30 29 30 – 60 <40 51,4 ± 
8,1% 
Número de doses de sémen 
por conceção 
4,03 2,8 1,5 – 3 >3,0 1,43 ± 
0,74 
Taxa Deteção de Cio (%) 53,8 61,6 65-70% - 38,1 ± 
6,9%. 
Taxa Fertilizaç. Global (%) 13,3 22 30 20 - 
(1) – Costa (2011); (2) - Ribas (1997), citado por Rodrigues (2012); (3) - Rocha et al. (2002) 
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A analise dos índices reprodutivos apresentados na tabela 3 permite concluir que 
apesar de taxa de gestação à 1ª IA não se alterou significativamente (30% em julho e 29% 
em dezembro), houve uma importante melhoria na deteção de cio (de 53,8% em julho para 
61,6% em dezembro) e eficiência de inseminação, que se refletiu em número IA’s por 
conceção (4,03 em julho e 2,8 em dezembro) aumentando a taxa de fertilização global de 
13,3% em julho para 22% em dezembro. São múltiplos fatores que podem justificar a 
referida melhoria. Na exploração em questão, os resultados reprodutivos pioram todos os 
anos na altura do verão, sobretudo em julho e agosto, provavelmente devido ao stress 
térmico, que diminui a taxa de deteção de cio e a eficiência da conceção (Ambrose 2015). 
Também se notou uma certa sobrelotação dos parques, que por sua vez aumenta o stress 
por calor. Por isso, era esperada a melhoria nos índices reprodutivos com a chegada do 
tempo mais fresco no outono. Por outro lado, novembro e dezembro são meses com a maior 
taxa de refugo de vacas com problemas reprodutivas, que em termos estatísticos melhora 
os resultados reprodutivos, porque as vacas repetidoras (com muitas IA’s sem sucesso) 
acabam por ser eliminadas do efetivo. 
2.2. Animais do estudo 
Durante o trabalho experimental e com objetivo de avaliar melhor os resultados, 
procurou-se harmonizar a amostragem submetendo os animais a uma igualdade de 
condições de tratamento: de maneio, alimentação e fornecimento de água ad libitum. 
Para a realização do trabalho foram utilizadas 117 vacas Bos taurus em sistema de 
criação intensiva, predominantemente de raça Holstein-Frísia, multíparas, com idades 
compreendidas entre os três anos e os sete anos, com as lactações a variarem entre a 
segunda e a sexta, que pariram entre 29 de agosto e 14 de dezembro 2015. Foram 
excluídas do estudo as vacas que foram sujeitas à administração de Ca antes da colheita de 
sangue no dia de parto, as que morreram e, por fim, as que foram objeto de erros técnicos, 
tais como, dificuldade na interpretação da medição da PT pelos refratómetros ou a uma 
deficiente recolha de dados. No final, a amostra reduziu-se a um total de 106 vacas.  
2.3. Desenho experimental 
Foram estudados teores séricos da PT em vacas multíparas na altura do pós-parto, 
tendo em conta que as mesmas já não se encontravam em fase de crescimento. As vacas 
multíparas apresentam distúrbios metabólicos no pós-parto com maior frequência do que as 
primíparas. Sabendo-se que as vacas sofrem uma imunossupressão no período periparto, 
que é mais evidente na altura do parto, procurou-se estudar uma possível relação entre os 
principais problemas do pós-parto (RP, metrite, mastite ou cetose) e os valores da PT como 
parâmetro de avaliação da função hepática e do grau de imunidade das vacas, medida no 
soro das vacas no dia de parto e aos cinco dias depois do parto, com o auxílio de um 
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refratómetro ótico de proteínas séricas (g/dL)e de um refratómetro digital (% de Brix). Nas 
doenças frequentes do pós-parto não foi considerado o DAE, dado que na altura da 
realização do ensaio apenas se registou um caso clínico. Estudaram-se também os teores 
séricos da PT das vacas “paratuberculose +” (ELISA). 
No total foram colhidas 212 amostras de sangue, duas colheitas por cada fêmea, 
uma primeira colheita no dia do parto e antes da administração do Ca, em média 6h30min 
depois do parto, com o valor mínimo de 00h30 e máximo de 20h30 e, uma segunda colheita 
cinco dias depois do parto. As amostras de sangue foram obtidas por punção da veia 
coccígea utilizando-se sistema Vacutainer® sem anticoagulante, para tubos de plástico para 
soro com ativador de coágulo a revestir as suas paredes (partículas de sílica micronizada).  
Após a colheita, as amostras foram colocadas em repouso na farmácia, entre 15 a 30 
min., à temperatura ambiente (≈ 20⁰C) para facilitar a retração do coágulo; de seguida foram 
centrifugadas durante 2 min., a 4000 rpm (800-1 Centrifugal Machine) e, submetidas à 
análise com o auxílio de refratómetro ótico de proteínas séricas e o do Brix digital. O soro foi 
aspirado com o auxílio de uma pipeta de Pasteur. As amostras hemolizadas foram 
eliminadas, tendo-se repetido a colheita. As amostras, cuja análise não foi possível ser 
realizada logo após a centrifugação, foram guardadas no frigorífico (≈ 5⁰C) até uma 
oportunidade posterior, em média 3h30min após a recolha (dia 0), com o valor mínimo de 
0h20min e máximo de 22h30min e, em média 2h15min após a segunda recolha (dia 5), com 
o valor mínimo de 0h15 min e máximo de 16h40min.  
As colheitas de sangue foram efetuadas com ajuda de um auxiliar. Todas as 
medições e a recolha de dados foram realizadas pela autora do presente ensaio. 
Tabela 4 Desenho experimental e eventos associados 
Dia após o parto Eventos associados 
0 dpp Avaliação da BCS  
 Colheita de sangue a partir da veia coccígea 
 Repouso da(s) amostra(s) para a retração do coágulo 
 Centrifugação da(s) amostra(s) 
 Medição da PT sérica com auxílio do refratómetro ótico de proteínas séricas 
(g/dL) e do digital (% de Brix) no(s) soro(s) da(s) amostra(s) cenrtifugada(s) 
5 dpp Colheita de sangue a partir da veia coccígea 
 Repouso da(s) amostra(s) para a retração do coágulo 
 Centrifugação da(s) amostra(s) 
 Medição da PT sérica com auxílio do refratómetro ótico de proteínas séricas 
(g/dl) e do digital (% de Brix) no(s) soro(s) da(s) amostra(s) cenrtifugada(s) 
30 dpp Análise do histórico clínico de cada vaca parida e seleccionada 




   
2.3.1. Avaliação da Condição Corporal (BCS) 
No dia do parto, foi registada a BCS de cada animal utilizando-se o sistema de 
avaliação do gado leiteiro proposto por Edmondson et al. (1989) baseado numa escala de 
cinco pontos (1 - extremamente magro, 5 - excessivamente gordo) e, usado na abordagem 
preventiva das doenças da produção. Para isso, nesse dia observavam-se as vértebras 
lombares, as tuberosidades do íleo e do ísquio e a inserção da base de cauda de cada vaca 
parida, depois de transferida do parque pré-parto/maternidade para o parque de 
colostro/pós-parto. 
2.3.2. Diagnóstico de doenças do pós-parto 
No geral, o diagnóstico das doenças do pós-parto é realizado, no dia-a-dia, por 
técnicos formados e treinados para o efeito, que medem a temperatura transretal em todas 
as vacas paridas até 10 dias depois do parto, mas também, sistematicamente pelo 
MVassistente. Observa-se atentamente o comportamento do animal, nomeadamente se a 
vaca come, bebe, se expulsou a placenta, a cor e cheiro dos corrimentos vaginais 
puerperais, a consistência das fezes, se claudica, se permanece muito tempo deitada, se 
está prostrada ou com dores, se está com sinais de hipocalcémia, o estado do úbere, para 
além da análise detalhada da produção de leite por cada ordenha, incluindo-se a análise da 
folha de quebras produtivas que se obtém automaticamente do computador central, 
imediatamente após a ordenha. 
Considerou-se que a vaca estava com RP quando não eliminava as membranas 
fetais até as 24 horas depois do parto. O diagnóstico realizava-se por observação direta da 
parte posterior do animal com a visualização dos restos da placenta pendurados através da 
vulva. 
Considerou-se que a vaca estava com mastite clínica quando revelava alterações 
macroscópicas no leite (farrapos, leite tipo “aguadilha”, presença de gás nos quartos), 
alterações visíveis do úbere (aumento do tamanho, presença de dor, de cor anormal, etc.), 
associadas a mal-estar geral e prostração da vaca, que poderia ou não estar com febre e 
igualmente, com uma quebra significativa na produção de leite. O diagnóstico realizava-se 
por observação direta da vaca e dos primeiros jatos de leite de cada quarto, realizando-se o 
Teste Californiano de Mastites, em caso de dúvida.  
A metrite era detetada pela presença do cheiro fétido, que se nota ao aproximar da 
parte posterior do animal, facilmente identificável quando se colhia a temperatura retal da 
fêmea e, pela presença de descarga vaginal purulenta e fétida. A metrite pode ser 
facilmente detetada quando a vaca se encontra deitada no cubículo e, ao ter os lábios da 
vulva semi-abertos, se visualiza um corrimento, sendo que, na parte posterior do cubículo, 
observa-se a cama (areia) molhada e com cheiro fétido característico.  
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A cetose era detetada pela quebra de produção e por medição dos corpos cetónicos 
no sangue e no leite. Uma vez por mês, em todas as vacas, entre uma e as quatro semanas 
pós-parto, realizava-se o teste rápido de deteção de BHB no leite. Nas vacas com um 
resultado positivo determinava-se o BHB no sangue através de colheita na veia coccígea, 
utilizando-se um aparelho portátil Precision Exceed. Considerou-se que existia 
hipercetonémia quando o valor de BHB era superior a 1,2mmol/L.   
O MV assistente estabeleceu vários protocolos e procedimentos a adotar e seguir 
pelos técnicos, caso houvesse uma confirmação de doença.  
2.3.3. Recolha de dados 
Para a medição da proteína total (PT) foram utilizados dois tipos de refratómetros: o 
ótico de proteínas séricas (g/dL) e o digital (% de Brix). O refratómetro ótico de proteínas 
séricas mede a PT no soro do sangue (g/dL), enquanto o refratómetro digital (% de Brix) 
mede os sólidos totais no soro do sangue. Os valores obtidos nas medições [PTo (g/dL) 0 
dpp, PTd (% de Brix) 0 dpp, PTo (g/dL) 5 dpp, PTd (% de Brix) 5 dpp] e todas as 
observações relacionadas com a avaliação da BCS eram registados no local e, 
posteriormente, introduzidas numa tabela elaborada com recurso ao programa Microsoft 
Office Excel®. Os dados relativos à paridade, número de lactações, dias em lactação, IA’s, 
doenças registadas até 30 dias pós-parto (dpp) foram obtidos através da base de dados da 
exploração software Dairy Plan. Após tratamento dos dados foi criada uma nova tabela 
apenas com as vacas que se adequavam ao presente estudo. 
2.3.4. Análise estatística 
A análise dos dados foi realizada com recurso ao software estatístico R (versão 2.4-
1), o qual serviu como suporte para a construção de gráficos e tabelas e, ainda para o 
cálculo estatístico. A existência de fichas individuais dos animais em conjunto com o bom 
registo de dados da exploração, da responsabilidade dos engenheiros zootécnicos, 
possibilitou fazer-se a associação dos valores da PT à análise do histórico clínico de cada 
animal até os 30 dias pós-aprto (dpp), permitindo a posterior recolha de dados relativos às 
principais doenças ocorridas ou não durante esse período (RP, metrite, mastite e cetose) e a 
construção de grupos homogéneos (não doentes pós-parto – NÃO; doentes pós-parto – 
SIM; dentro das doentes pós-parto - SIM, com RP, com mastite, com metrite ou com cetose; 
“paratuberculose +” sem sintomas da doença pós-parto; “paratuberculose +” com sintomas 
da doença pós-parto) para a determinação dos teores séricos da PT.  
Ao longo do presente trabalho, as informações individuais de cada animal foram 




   
Os animais foram divididos em 2 grupos: sem doença pós-parto - NÃO (n = 70) e 
com doença pós-parto – SIM (n = 36). Dentro do grupo com doença pós-parto (SIM) 
consideraram-se as seguintes doenças mais frequentes do pós-parto: RP (n = 11), mastite 
(n = 16), metrite (n = 14) e cetose (n = 7). Considerou-se também um terceiro grupo de 
vacas (n = 21), que reuniu as vacas “paratuberculose +” (diagnóstico confirmado 
anteriormente pelo laboratório) sem e com sintomas de doença(s) pós-parto sem e com 
sintomas da doença pós-parto. 
Inicialmente, realizou-se o Teste de Kolmogorov-Smirnov para verificar se os dados 
apresentavam ou não uma distribuição normal. As variáveis com distribuição normal foram 
então, submetidas ao teste TStudent de comparação de médias. Para todas as variáveis 
foram realizadas análises de homogeneidade das variâncias e de normalidade dos resíduos 
(Shapiro-Wilk, R versão 2.4-1). Os dados estão representados pela média, como medida de 
tendência central, pelo desvio-padrão, como medida de dispersão e com o seu valor a 
refletir a variabilidade das observações em relação à média. O nível de significância utilizado 
para rejeitar a hipótese H0 (hipótese nula) para todos os dados obtidos foi p < 0,05 e, 




   
3.  Resultados 
No dia do parto (0 dpp), as vacas apresentavam uma BCS média de 3,53 pontos 
(Tabela 5), uma idade média de 4 anos (3,86) (Tabela 6) e encontrantravam-se, em média, 
na terceira lactação (3,04) (Tabela 7).  
Tabela 5 - BCS das vacas do ensaio. 
BCS Nº de animais Frequência relativa % 
2,5 4 3,8 
2,75 6 5,7 
3 11 10,4 
3,25 23 21,7 
3,5 12 11,3 
3,75 30 28,3 
4 2 1,9 
4,25 17 16 
4,5 1 0,9 
Total 106 100 
 
 








3 47 44,36 
4 28 26,42 
5 22 20,75 
6 5 4,72 
7 4 3,77 
Total 106 100 
 








2 43 40,57 
3 30 28,30 
4 23 21,70 
5 6 5,66 
6 4 3,77 
 106 100 
O teste de normalidade Shapiro-Wilk confirmou que as amostras da população 
tinham uma distribuição normal, com os valores de p> 0,05.  
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No total de 106 vacas, 70 animais não adoeceram no pós-parto (66% NÃO) e 36 
animais adoeceram nos pós-parto (34% SIM). No grupo dos animais doentes pós-parto, 
consideraram-se as seguintes doenças mais frequentes do pós-parto, até aos 30 dpp: RP 
(31%), mastite (44%), metrite (39%) e cetose (19%) (Tabela 8). Dentro do grupo com 
doença pós-parto (SIM), cerca de um terço dos animais (n = 12, 33%) desenvolveram mais 
do que uma doença nos 30 dias pós-parto (dpp) (Tabela 9). 











RP 11 30,56 10,38 
Mastite 16 44,44 15,1 
Metrite 14 38,88 13,21 
Cetose 7 19,44 6,6 
 
Tabela 9 - Vacas que desenvolveram mais do que uma doença nos 30 dias pós-parto (dpp). 









RP + Metrite 4 11,11 3,77 
RP + Mastite 4 11,11 3,77 
Mastite + Metrite 3 8,33 2,83 
RP + Mastite + Metrite 1 2,78 0,94 





   
Os valores e a frequência de proteína total medida pelo refratómetro ótico (PTo, 
g/dL) e de proteína total medida pelo refartómetro digital (PTd, % Brix) no dia de parto (0 
dpp) e cinco dias depois do parto (5 dpp) entre os grupos sem doença pós-parto (NÃO) e 
com doença pós-parto (SIM) encontram-se apresentados na Tabela 10 e nos Gráficos 1 e 2.  
Tabela 10 – Proteína total medida pelo refratómetro ótico (PTo, g/dL) e proteína total medida 
pelo refratómetro digital (PTd, % de Brix) no dia de parto (0 dpp) e no quinto dia depois 
do parto (5 dpp). 
 PTo (g/dL) 0 
dpp 
PTo (g/dL) 5 
dpp 
PTd (% Brix) 0 
dpp 
PTd (% Brix) 5 
dpp 
NÃO 7,14 7,16 9,39 9,39 
Desvio padrão 0,54 0,48 0,55 0,49 
SIM 7,23 7,01 9,45 9,21 
Desvio padrão 0,52 0,50 0.70 0,57 
Gráfico 1 - Valores da proteína total medida pelo reftratómetro ótico (PTo, g/dL) no dia de parto 
(0 dpp) e no quinto dia depois do parto (5 dpp) no grupo sem doença pós-parto (NÃO) e 




   
Gráfico 2 - Valores da proteína total medida pelo refratómetro digital (PTd, % de Brix) no dia de 
parto (0 dpp) e no quinto dia depois do parto (5 dpp) no grupo sem doença pós-parto 
(NÃO) e no grupo com doença pós-parto (SIM). 
        
A diferença no valor da proteína total medida pelo refratómetro ótico (PTo, g/dL) no 
dia de parto (0 dpp) e cinco dias depois do parto (5 dpp), entre o grupo sem doença pós-
parto (NÃO) e o grupo com doença pós-parto (SIM) não foi estatisticamente significativa 
(Welch Two Sample t-test, p > 0,05) (Gráfico 3). 
Gráfico 3 - Boxplot dos valores de proteína total medida pelo refratómetro ótico (PTo, g/dL) no 
dia de parto (0 dpp) e cinco dias depois do parto (5 dpp) no grupo sem doença pós-
parto (NÃO) e no grupo com doença pós-parto (SIM). 
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Já a variação (VarO, g/dL) da proteína total medida pelo refratómetro ótico (PTo) 
entre o valor de PTo (g/dL) no dia de parto (0 dpp) vs. cinco dias depois do parto (5 dpp) foi 
estatisticamente significativa entre o grupo sem doença pós-parto (NÃO) e o grupo com 
doença pós-parto (SIM) (Welch Two Sample t-test, p < 0,05, p = 0,02418) (Gráfico 4). No 
grupo sem doença pós-parto (NÃO), a média da variação (VarO) foi de 0,016 g/dL e no 
grupo com doença pós-parto (SIM) foi de -0.22 g/dL, sendo que o decréscimo no valor de 
proteína total medida pelo refratómetro ótico (PTo, g/dL) entre o dia do parto (0 dpp) e o dia 
5 pós-parto (5 dpp), poderá eventualmente, indicar presença de doença.  
Gráfico 4 – Boxplot da variação (VarO, g/dL) entre o valor de proteína total medida pelo 
refratómetro ótico (PTo) no dia de parto (0 dpp) vs. cinco dias depois do parto (5 dpp)  
no grupo sem doença pós-parto (NÃO) e no grupo com doença pós-parto (SIM). 
 
A diferença no valor de proteína total medida pelo refratómetro digital (PTd, % de 
Brix) no dia de parto (0 dpp) e cinco dias depois do parto (5 dpp) entre o grupo sem doença 
pós-parto (NÃO) e o grupo com doença pós-parto (SIM) não foi estatisticamente significativa 




   
Gráfico 5 - Boxplot dos valores de proteína total medida pelo refratómetro digital (PTd, % de 
Brix) no dia de parto (0 dpp) e cinco dias depois do parto (5 dpp) no grupo sem doença 
pós-parto (NÃO) e no grupo com doença pós-parto (SIM). 
 
Já a variação (VarD, % de Brix) da proteína total medida pelo refartómetro digital 
(PTd)  entre o valor de PTd (% de Brix) no dia de parto (0 dpp) vs. cinco dias depois do parto 
(5 dpp) foi estatisticamente significativa, mas não de forma tão marcada como na variação 
(VarO, g/dL) da proteína total medida pelo refratómetro ótico (PTo), entre o grupo sem 
doença pós-parto (NÃO) e o grupo com doença pós-parto (SIM) (Welch Two Sample t-test, p 
< 0,05, p = 0,04582) (Gráfico 6). No grupo sem doença pós-parto (NÃO), a média da 
variação (VarD) da proteína total medida pelo refratómetro digital (PTd) foi de 0,006 % de 
Brix e no grupo com doença pós-parto (SIM), de -0,242 % de Brix, sendo que o decréscimo 
no valor da proteína total medida pelo refratómetro digital (PTd, % de Brix) entre o dia de 
parto (0 dpp) e cinco dias depois do parto (5 dpp) poderá, muito possivelmente, significar 
presença de doença. 
Gráfico 6 - Boxplot da variação (VarD, % de Brix) da proteína total medida pelo refratómetro 
digital (PTd) entre o valor da PTd (% de Brix) no dia de parto (0 dpp) vs. cinco dias 




   
 
Os dois tipos de refratómetros usados (ótico de proteínas séricas [g/dL] e digital [% 
de Brix]) para medir a PT sérica apresentaram uma forte correlação entre si (ρ=0,98) 
(Gráfico 7).  
Gráfico 7 - Correlação entre os valores de proteína total medida pelo refratómetro digital (PTd, 
% de Brix) e proteína total medida pelo refratómetro ótico (PTo, g/dL) no dia de parto (0 
dpp) e no quinto dia depois do parto (5 dpp). 
  
A diferença no valor da proteíta total medida pelo refratómetro ótico (PTo, g/dL) e da 
proteína total medida pelo refratómetro digital (PTd, % de Brix) entre dia de parto (0 dpp) e 
cinco dias depois do parto (5 dpp) entre o grupo “paratuberculose +” sem sintomas da 
doença pós-parto (NÃO) e o grupo “paratuberculose +” com sintomas da doença pós-parto 
(SIM) não foi estatisticamente significativa (Welch Two Sample t-test, p > 0,05) (Gráfico 8), 
da mesma forma como a variação (VarO, g/dL) da proteína total medida pelo refratómetro 
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ótico (PTo) e a variação (VarD, % de Brix) da proteína total medida pelo refratómetro digital 
(PTd) entre o dia de parto (0 dpp) e cinco dias depois do parto (5 dpp), também o não foram 




   
Gráfico 8 - Boxplot da variação (VarO, g/dL) da proteína total medida pelo refratómetro ótico 
(PTo) e da variação (VarD, % de Brix) da proteína total medida pelo refratómetro digital 
(PTd) entre o valor da PT no dia de parto (0 dpp) vs. cinco dias depois do parto (5 dpp) 
das vacas “paratuberculose +” no grupo sem sintomas da doença pós-parto (NÃO) e 
no grupo com sintomas da doença pós-parto (SIM). 
 
Tendo em conta a dimensão da amostra (n = 106), a prevalência aparente das vacas 
“paratuberculose +” foi de, aproximadamente 18%. A média da prevalência real da 
paratuberculose na exploração foi de 25% (min. ≈14%, max. ≈37%), tendo em conta a 
sensibilidade (64,7%) e a especificidade (92,2%) do teste laboratorial de diagnóstico ELISA, 
com um intervalo de confiança de 95% (Ausvet, 2018).  
Na prática para ajustar a prevalência aparente de vacas para a sensibilidade e 
especificidade do teste, pode-se utilizar a seguinte fórmula (Schwabe et al. 1977): 
Prevalência ajustada = (prevalência aparente + especificidade do teste - 100) / 
(sensibilidade do teste + especificidade do teste - 100). Neste caso, a prevalência ajustada 




   
5. Discussão 
Este trabalho foi realizado numa exploração agro-pecuária de bovinos de leite em 
regime de produção intensiva, sendo que a razão para escolha dos dias para a realização 
da medição da PT sérica se deveu ao fato de que as vacas leiteiras recém-paridas só estão 
sob uma vigilância mais apertada nos primeiros três a cinco dias após o parto, quando se 
encontram no parque do colostro, a iniciar a sua lactação.  
A transição de gestação para a lactação é o período de maior stress metabólico 
(Piccione et al. 2012). De fato, a produção de leite e a sua composição influenciam 
profundamente o estado metabólico de vacas leiteiras (Heck et al. 2009). O período entre o 
final da gestação e início de lactação é o momento de maior alteração no metabolismo das 
vacas leiteiras, com cerca de 75% das doenças ocorrendo no primeiro mês pós-parto 
(LeBlanc 2007). Para detetar as vacas doentes no período pós-parto, o produtor usa 
frequentemente como a primeira abordagem, a avaliação dos registos informáticos de 
produção de leite (por cada ordenha), mesmo antes de olhar para o animal e/ou chamar o 
MV.  
É de salientar que nestes animais, a produção leiteira ainda se encontra inconstante 
e a variar consideravelmente, ou seja, as fêmeas ainda estão no início da sua curva de 
lactação, podendo o valor da sua produção diária de leite sofrer algumas variações nos 
primeiros dias de ordenha. Nesta altura, seria útil um meio de diagnóstico complementar 
rápido, simples, barato e ao alcance de um técnico ou do produtor, para detetar as vacas em 
risco de doença, ou seja, identificá-las ainda antes da ocorrência da doença. 
Embora se reconheçam algumas limitações, decorrentes dos argumentos dos 
críticos ao estudo da PT sérica nas vacas leiteiras no período periparto, entre as quais se 
destaca a influência de fatores como a desidratação, o volume plasmático e a função 
hepática (Piccione et al. 2012), o objetivo foi o de tentar identificar as vacas 
imunossuprimidas no dia de parto e no início da lactação através do valor da PT sérica, à 
semelhança do que se faz nos vitelos recém-nascidos após a administração do colostro 
(Gonzalez 1997). Sendo possível, pretendeu encontrar-se uma diferença nos valores da PT 
entre o dia do parto e cinco dias depois, com o objetivo de verificar se existiria alguma 
relação entre a variação da PT sérica, nesse período de tempo, e as doenças mais 
frequentes do período pós-parto, como mais um meio de diagnóstico simples, fácil, rápido e 
económico, de deteção das vacas em risco de doença.  
O refratómetro é uma ferramenta útil e frequentemente presente nas explorações 
leiteiras. Os testes foram realizados nos animais que não apresentavam sinais de 
desidratação ou qualquer outra anomalia ao exame físico, na altura do parto, que pudesse 
falsear o resultado da mensuração. 
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No momento de parto, o quadro proteico caracteriza-se por hipoproteinémia, em 
decorrência da hipoalbuminémia e da hipoglobulinémia, que podem ser observadas já no 
terço final da gestação (Piccione et al. 2012). A queda na albumina pode estar relacionada 
com a quantidade de proteína na dieta, com o aumento na demanda de aminoácidos para a 
síntese de proteínas lácteas ou com a redução da capacidade de síntese no fígado devido a 
acumulação de lípidos (Eckersall 2008; Zambrano and Marques Jr. 2009), mas também 
pode ser atribuída aos distúrbios metabólicos e hepáticos no periparto das vacas leiteiras, o 
que levaria à diminuição do aporte de energia e nutrientes para a síntese hepática de 
proteínas, ou poderia mesmo causar lesões hepáticas que diminuíssem ou inibissem a 
síntese proteica (Souza 2005).  
Birgel Jr. et al. (2003) relacionaram a diminuição das globulinas com as modificações 
na produção e distribuição dos Ac maternos, possivelmente em virtude da migração das 
mesmas para a glândula mamária, durante a formação do colostro. Esta queda de 
globulinas, observada também na PT, faz parte de um processo fisiológico que se estende 
aos dias seguintes ao parto (Feitosa and Birgel 2000; Nath et al. 2005; Saut 2008). Vários 
estudos registaram menores concentrações da PT ao parto, do que fora do período 
parturiente (Rowlands and Manston 1983; Grünberg et al. 2011).  
No presente estudo, as concentrações da PT sérica estavam dentro da faixa normal 
do valor padrão fisiológico, o que está de acordo com Birgel Jr. et al. 2003 e Piccione et al. 
(2012) e, que para as vacas leiteiras saudáveis são 6–8 g/dL (Kessell 2015), sendo que os 
níveis da PT no dia do parto e cinco dias depois do parto estavam acima de 6 g/dL em todas 
as vacas, chegando a estar em algumas vacas (7), acima de 8 g/dL. Os resultados agora 
obtidos podem, por um lado, refletir o bom nível de alimentação animal existente na 
exploração em questão.  
Não foi possível encontrar uma diferença estatisticamente significativa nos valores da 
PT entre os grupos de estudo (sem ou com doença pós-parto, “paratuberculose +” sem e 
com sintomas da doença pós-parto) no dia do parto e aos cinco dias depois do mesmo. Por 
outro lado, tendo em conta as variações individuais e igualmente, que as mudanças no 
sangue ocorrem lentamente (Payne and Payne 1987), para detetar uma real diminuição dos 
níveis da PT sérica nas vacas, na altura do parto, seria possivelmente necessário efetuar 
também as medições da PT, duas a três semanas antes de o parto ocorrer. 
Segundo Cargile and Tracy (2015), os valores da BCS recomendados para vacas 
leiteiras para a altura do parto devem estar entre 3,0 e 3,25. Os extremos, em termos de 
BCS, são sempre prejudiciais para as vacas leiteiras que apresentem um BEN, uma função 
hepática prejudicada ou uma resposta imunitária mais fraca, no periparto (Ingvartsen and 
Moyes, 2013).  
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No presente estudo, a média da BCS foi de 3,53, sendo que 10 animais (9,5%) 
tinham a BCS entre 2,5-2,75, ou seja, estavam abaixo da recomendada e, 20 vacas (18,8%) 
estavam com a BCS acima de 3,75, ou seja, com excesso de BCS. É importante salientar 
que em comparação com as vacas mais magras, as vacas com excesso da BCS revelam 
maior predisposição para sofrer uma perda mais acentuada da DMI, com um aumento da 
acumulação dos AGNE e do BHB, no sangue e, dos TG no fígado, durante o início da 
lactação, sofrendo assim um BEN mais profundo e aumentando ainda mais, o risco de 
doenças infeciosas e não infeciosas (Janovick et al. 2011).  
No presente trabalho, a incidência de doenças no primeiro mês pós-parto foi de 34% 
(36 animais). Dentro do grupo de animais que revelaram RP, 9 das 11 vacas foram também 
afetadas por metrite e/ou mastite. Segundo Ruiz et al. (2016), a RP é uma doença 
associada à imunossupressão e, por isso, as vacas afetadas apresentam uma maior 
predisposição para outras doenças como a mastite ou a metrite.  
Tendo em conta que, no presente estudo, 7 vacas (6,6%) tiveram a cetose primária, 
sem apresentar nenhuma outra doença, fato que mais parece estar relacionado com um 
desequilíbrio metabólico, ao contrário dos restantes animais do grupo com doença, onde 
provavelmente, estariam envolvidos fatores ligados à imunossupressão, principalmente o 
stress, que afeta os animais em produção intensiva. Segundo Stilwell (2013), a prevalência 
da cetose clínica acima dos 2% aconselha à uma revisão do maneio e da nutrição, sendo 
que outros autores referem valores de 5% e que valores mais elevados representam perdas 
económicas significativas (Schein 2012).  
Na exploração leiteira onde o estudo foi realizado existe um programa de controlo da 
cetose que permite a deteção precoce das vacas com hipercetonémia através de um teste 
rápido (Ketotest®, ELANCO), no leite e da confirmação da concentração do BHB, no 
sangue. No histórico clínico das vacas, só se lança o diagnóstico e o tratamento da cetose, 
se os valores do BHB no sangue forem superiores a 1,2 mmol/L e coexistir uma quebra da 
produção de leite. Apesar disso, é preciso ter alguma cautela na interpretação dos 
resultados relacionados com os animais hipercetonémicos, uma vez que a hipercetonémia 
em vacas leiteiras de alta produção, parece ser parte de uma resposta de adaptação 
fisiológica ao BEN nas fêmeas em período de transição, sendo que nem sempre são 
afetados a produção leiteira e o desempenho reprodutivo (Ruoff et al. 2016). 
Neste estudo, os dois tipos de refratómetros usados para medir a PT sérica 
apresentaram uma forte correlação entre si (ρ=0,98), sendo ambas as ferramentas foram 
fiáveis para esse fim, quando usados em vacas leiteiras. Apesar da maioria dos estudos, 
onde foi efetuada a comparação dos refratómetros ótico e digital, se ter usado soro de 
vitelos recém-nascidos nas medições da PT (Elsohaby et al. 2015), era lógico esperar-se um 
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resultado equivalente nas medições da PT sérica em vacas adultas, fato que foi agora 
comprovado. 
Nas vacas “paratuberculose +”, a VarO (g/dL) e a VarD (% de Brix) da PT sérica no 
dia de parto versus cinco dias depois do parto, não foram estatisticamente significativas (p > 
0,05) entre os grupos sem (NÃO) e com sintomas da doença pós-parto (SIM), 
provavelmente porque o Micobacterium avium subsp. paratuberculosis (MAP) pode 
colonizar animais por anos sem causar a doença (Gurjav et al. 2015), sendo que a maioria 
das infeções são subclínicas (Vazquez et al. 2014).  
No grupo de animais com doença pós-parto (SIM), os teores séricos da PT sofreram 
alterações estatisticamente significativas entre o dia do parto e o dia cinco depois do parto, 
sendo que as vacas que adoeceram apresentaram uma variação negativa da PT sérica, ou 
seja, o valor da PT diminuiu entre o dia de parto e cinco dias depois. Nas vacas adultas, a 
diminuição da PT sérica pode estar relacionada com falhas hepáticas (fígado gordo ou 
cirrose hepática), com os transtornos renais (síndrome nefrótico) e intestinais (síndrome de 
má absorção, enteropatia), com as hemorragias ou por deficiência na alimentação 
(subnutrição) (González and Scheffer 2003; Eckersall   2008). No presente estudo, é difícil 
definir se a diminuição da PT entre o dia do parto e cinco dias pós-parto foi um resultado do 
grave comprometimento da função hepática e do BEN que provoca uma queda significativa 
na IMS, induzindo estado de desequilíbrio metabólico e de imunossupressão, aumentando o 
risco de doenças infeciosas. Ou, por outro lado, a diminuição da PT foi uma consequência 
das doenças infeciosas, como o resultado da imunossupressão, e que estão acompanhadas 
por libertação de toxinas e de fatores pro-inflamatórios, que são hepato-nefrotóxicos e 
podem, por sua vez, provocar a depressão do estado geral dos animais, diminuindo a IMS e 
a produção das proteínas no fígado, aumentando ao mesmo tempo a sua perda (diarreia, 
proteinúria).  
Na prática, as medições da PT sérica com auxílio de um refratómetro, seriam úteis 
nas vacas leiteiras secas ainda antes do parto (três a uma semana antes da data prevista do 
parto) numa tentativa de comparar os valores da PT obtidos, com os padrões fisiológicos já 
estabelecidos e, eventualmente, identificar as vacas potencialmente imunodeprimidas e que 
estariam em maior risco de adoecer. Dessa forma, o produtor poderia trabalhar na 
prevenção, tomar várias medidas corretivas atempadamente, reagir antes da doença se 
manifestar clinicamente reduzindo a sua extensão, gravidade e as consequências, podendo 
também, inclusivamente, optar por administrar um medicamento imunomodulador. 
A prevalência aparente da paratuberculose mostra uma proporção de animais com 
resultados ELISA positivos, sem corrigir a sensibilidade e a especificidade imperfeitas do 
teste de diagnóstico ELISA. A prevalência real revela o nível de paratuberculose numa 
população, estimado com base em teste de diagnóstico ELISA de elementos da população, 
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ou por outras palavras, a percentagem de vacas que deveriam testar positivo. A 
especificidade de um teste é a probabilidade de identificar corretamente os animais não 
infectados. No teste ELISA é bastante alta, ou seja, 92,2% das vacas não infetadas foram 
negativas. A sensibilidade de um teste revela a probabilidade de identificar corretamente os 
animais infectados, sendo que no teste ELISA empregado é relativamente baixa. Assim 
sendo, só 64,7% das vacas verdadeiramente infetadas foram detetadas pelo teste ELISA, o 
que traz uma preocupação, porque existe uma percentagem significativa de animais doentes 
não detetados (35,3%). A prevalência real incluiu os animais “paratuberculose +” que não 
são detetados por teste de ELISA, dadas as restrições da sua sensibilidade (NAHMS, 1997). 
6. Conclusão 
Com este estudo demonstrou-se, em termos práticos, que a mensuração da PT 
sérica em vacas leiteiras, com o auxílio de um refratómetro, no dia do parto e cinco dias 
depois do mesmo, não trouxe informação relevante para a clínica de campo e não permitiu 
obter resultados úteis para o produtor. A utilização da medição da PT em vacas recém-
paridas, no dia-a-dia da exploração leiteira revelou-se pois, pouco útil, permitindo 
unicamente verificar que os valores da PT se encontravam dentro dos limites fisiológicos 
anteriormente padronizados.  
É de salientar que neste estudo, o valor da PT sérica medido no dia de parto e cinco 
dias depois, por si só, não tem utilidade prática e não oferece nenhuma informação 
adicional, além da comparação com o valor padrão fisiológico médio já estabelecido para as 
vacas Holstein-Frísias. Já a variação da PT sérica que ocorreu neste período de tempo, é de 
uma possível valorização, sendo necessária a realização de mais estudos, no futuro.   
Apesar de se ter registado uma variação da PT sérica estatisticamente significativa 
entre o dia de parto e cinco dias depois do mesmo, no grupo de vacas com doença pós-
parto (SIM), no campo prático é difícil afirmar-se que essa variação negativa da PT sérica é 
um sinal de doença, tendo em conta que até a data não existem outros estudos que o 
confirmem. 
É de todo o interesse que futuramente se desenvolvam estudos idênticos ao 
presente trabalho, com um maior número de animais experimentais, de modo a obter 
conclusões mais consistentes. É necessário aumentar o tamanho da amostra no grupo com 
doença, inclusivamente dentro do grupo de cada doença do pós-parto (PR, metrite, mastite 
e cetose), para se obter resultados mais conclusivos.  
Também seria útil tentar perceber como se comporta a PT nas vacas que adoecem e 
inclusivamente, nos subgrupos com determinada(s) doença(s) mais comuns do pós-parto, 
aumentando-se o número de animais, tentando confirmar a variação negativa do valor da PT 
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sérica, ou seja, se o valor da PT diminui de fato, entre o dia de parto e o quinto dia após o 
mesmo.  
E finalmente, seria interessante confirmar se a variação negativa no valor da PT 
sérica é realmente um sinal de doença, ou seja, se está associada à doença, o que poderia 
associar a PT sérica ao estado imunitário de vacas, à semelhança do que acontece com a 
PT sérica dos vitelos recém-nascidos após a administração do colostro, quando testados 
para a TIP.  
Em termos práticos, as mensurações da PT sérica com o auxílio de um refratómetro 
seriam úteis nas vacas leiteiras secas, ainda antes do parto, por exemplo, uma a três 
semanas antes do parto, com o objetivo principal de se poder trabalhar na prevenção, 
identificando eventualmente, as vacas imunodeprimidas, com os valores de PT sérica 
inferiores aos limites fisiológicos já conhecidos e padronizados. 
As proteínas circulantes, principalmente a albumina, parecem estar associadas a 
saúde ao nível da vaca e podem ser modestamente responsivas a mudanças na dieta. No 
entanto, é necessária uma avaliação mais abrangente para determinar a utilidade dessa e 
de outras frações circulantes de proteínas como ferramentas de diagnóstico no efetivo 
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